
SOCIEDAD ARGENTINA DE TERAPIA INTENSIVA. 

“COMITÉ DE PATOLOGÍA CRITICA CARDIOVASCULAR 

DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE TERAPIA INTENSIVA” 

GUIAS DECOMPLICACIONES DEL IAM 
INSUFICIENCIA CARDIACA Y SHOCK CARDIOGÉNICO 

Coordinador: Dr. Mario Kenar. 

Secretarios: Dr. José María David. Dr. Jorge Bilbao 

Integrantes 
Dr. Ramón A. Suasnabar. Dr.  Luis Alberto Flores. Dra. Stella M Macin. Dr. Luis A. López. Dr. Julio Bono. Dr. Gerardo 
Fernández Cid. Dr. Juan Francisco Loayza. Dr. De Francesca Salvador. Dr. Hugo R. Ramos. Dr. Luis R. Quinteros. Dr. 
Joaquín O. Pacheco. Dr. Carlos Estrada 

 
Shock cardiogénico 
Definición 
 

Shock Cardiogénico es un estado de inadecuada perfusión tisular debida a 
disfunción cardiaca.  
Aunque en la mayoría de los trabajos se toma en cuenta la definición clínica del shock cardiogénico 
(SC), hipotensión arterial TAS < 90 mmHg, piel fría , oligoanuria y/o deterioro del sensorio habiendo 
descartado la hipovolemia. 
Considerando que la ventana terapéutica para la reperfusión es hasta 18 horas de la presentación 
del shock, podrían existir casos de shock tisular por IAM que no son advertidos para el tratamiento 
de reperfusión o revascularización 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 habría que hacer diagnostico de el shock tisular y 
no esperar al shock manifiesto. "El tiempo perdido es músculo perdido".      
 
Etiologías 
Múltiples entidades pueden presentarse con (SC), el Infarto agudo de miocardio es la etiología  mas 
frecuente secundario a falla ventricular izquierda. También son causas de (SC) el estadio final de 
miocardiopatías,  miocarditis, Valvulopatías severas, contusión cardiaca,  post baypass 
cardiopulmonar, depresión miocárdica en la sepsis y miocardiopatías obstructivas.  
En estas guías trataremos las causas relacionadas a la cardiopatía isquemica, el infarto agudo de 
miocardio y sus complicaciones. 
 
Incidencia 
Esta complicación 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 estadísticamente significativas 
pronósticas entre estas dos formas de presentación según el análisis del GUSTO IIb.  
Aunque en los SCANSST tienen mas incidencia de infarto previo, enfermedad de tres vasos, más 
edad y diabetes.  
El SC secundario a IAM se puede presentar al ingreso (11%)  o en la evolución (89%)  
El cuadro 1, describe las causas de SC en el Síndrome Supra ST . 
 
 



                       Cuadro 1.Causas de Shock Cardiogénico en el IAM . 
 

Falla Ventricular Izquierda 74% 
Insuficiencia Mitral 8,3% 

Comunicación  Interventricular 4,6% 
Disfunción Ventricular Derecha 3,4% 

Taponamiento o Ruptura 8% 
 
        
La localización más frecuente de los infartos que produce SC es la cara anterior en el 50% de los 
casos,  
El cuadro 2 describe la localización y la incidencia de SC. 
 
  Cuadro 2. Localización de los IAM que cursan con Shock cardiogénico 
 

IAM Anterior 55% 
Inferior 46% 

Posterior 21% 
Múltiples 50% 

                 
Mortalidad 
La mortalidad histórica del SC es del 80 a 90% sin reperfusión aunque el sostén respiratorio y 
hemodinámico sean óptimos.  
Sin embargo en el análisis 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 músculo cardiaco y el empleo de balón de contrapulsación más frecuente. 
Sin embargo la mortalidad del shock sigue siendo elevada, lo podría explicar en parte el alto 
porcentaje de complicaciones mecánicas CIV 4.6%, IM 8.3% y ruptura cardiaca 8%, complicaciones 
tardías del IAM luego del segundo día.   
 
Predictores de Mortalidad 
La database del estudio GUSTO-1  analizó la evolución 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 días fueron: 
 -Incremento de la edad (odds ratio 1.49 por cada 10 años) 
 -Infarto previo. 
 -Presentación clínica con signos de Shock (piel fría, alteración del sensorio). 
 -Oliguria. 
  
Los parámetros hemodinámicos también fueron predictores de mortalidad, la hipotensión arterial 
sistólica y diastólica, el bajo volumen minuto e índice cardiaco.  
 
 
 
 



Anatomía 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 reperfusión o de revascularización a emplear. 
Además la mortalidad varió significativamente con la localización de la arteria relacionada al infarto , 
mayor en la lesión de tronco de CI y puente safeno (79 y 70%) vs. Arteria circunfleja ( 37%) y 
descendente anterior (42%), la de menor mortalidad fue la arteria coronaria derecha.  
 
Complicación mecánica y la función ventricular 
El ecocardiograma es fundamental en el SC por IAM porque evalúa la función ventricular y descarta  
o confirma la complicaciones mecánicas: la insuficiencia mitral (IM), comunicación interventricular 
(CIV) y la ruptura cardiaca  que suelen ser de resolución quirúrgica y no deben indicarse 
trombolíticos por el sangrado perioperatorio. 
Los predictores ecocardiográficos de mal pronóstico fueron la baja fracción de eyección  (Fey) < de 
28%, la sobrevida al año fue de 24% vs 54% para Fey mayor, la insuficiencia mitral (IM) moderada a 
severa la sobrevida al año fue del 31% vs 58% con leve o ausencia de IM.  
 
Falla del ventrículo 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 hemodinámico y 
una mortalidad de 25 a 30%. vs 6% para el infarto inferior estricto. 
El shock cardiogénico por VD se explica por varios motivos: oclusión proximal de la coronaria 
derecha , la hipotensión arterial por la caída del gradiente aorto-coronaria derecha agrava la 
isquemia , septum paradojal , retracción pericárdica por la dilatación de su cámara, la perdida de la 
sincronía 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 crítico o de la unidad polivalente deberá tener siempre presente que "la 
revascularización o reperfusión precoz"  es lo que cambia el pronóstico del paciente y no la 
estabilidad respiratoria y hemodinámica solamente , si la arteria no se permeabiliza dentro de la 
ventana terapéutica la mortalidad del shock cardiogénico será cercana al 80 a 90%. (16). 
La severa disfunción del ventrículo izquierdo y la hipoperfusión sistemica lleva a la hipoxemia y a la 
acidosis láctica llevando a mayor depresión miocárdica y disminuida respuesta a los inotrópicos, por 
lo tanto debe intentarse corregir los disturbios metabólicos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Revascularización precoz 
 La revascularización 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.  
 
  
 

 

 
 
 Fig. - 1 Relación entre el comienzo de los síntomas en IAM con SST 
  y el inflado del balón de la Angioplastia primaria y la mortalidad al año 
   De Luca Circulation ;109:1233-25 (275 
 
 
Tratamiento médico inicial 
 
Esta entidad requiere de un rápido diagnóstico y un agresivo tratamiento 
con dos objetivos: reperfusión precoz y estabilización hemodinámica 
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 vía aérea manteniéndola 
permeable ( A ) y garantizar la ventilación y oxigenación (B) son indicaciones de asistencia  
respiratoria mecánica ( ARM) en modo controlado y bajo sedoanalgesia : la inestabilidad 
hemodinámica, el trastorno del sensorio , la fatiga muscular , la acidosis metabólica no corregible , el 
requerimiento de altas dosis de inotrópicos, la inestabilidad eléctrica y previo a la Angioplastia. 
La ARM baja el consumo de oxígeno, mejora la oxigenación y alivia la fatiga muscular, contribuye al 
soporte hemodinámico, facilita el destete del balón de contrapulsación aórtica y  disminuye la 
mortalidad  (Clase I ).    
 
 



Ácido Acetil Salicílico 
En todo IAM se indica Ácido Acetil Salicílico en dosis de 160 a 325 mg oral, en el caso de intubación 
endotraqueal  se indica por sonda nasogástrica , una alternativas ruta es la vía rectal con 
supositorios (Clase I ). 
En caso de alergia al Ácido Acetil Salicílico, considerar Clopidogrel o Ticlopidina (16) 
 
Heparina Sódica  
La Heparina sódica endovenosa en dosis anticoagulantes en conjunción con los trombolíticos reduce 
la mortalidad en los IAM, la heparina sódica 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 fibrinógeno 
predispone a la formación de trombos intra ventriculares y a la trombosis venosa profunda, la 
heparina además, ayuda a mantener la permeabilidad de la arteria coronaria.(16). 
 
1- Es indicación de heparina endovenosa en todo paciente que va a Angioplastia o cirugía de 
revascularización (Clase I). 
2- En pacientes que son candidatos a trombolíticos 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 trombolíticos selectivos Rtpa   (Clase I). 
 
 
Inhibidores glicoproteicos IIb IIIa  
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 
fenómeno de no reflow. A los 30 días 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 afectó la incidencia de shock pero  los pacientes que siendo tratados con 
epifibatide 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 obstrucción 
microvascular. 
En el subset de pacientes con shock cardiogénico del estudio ADMIRAL Trial randomizado hubo 
tendencia a beneficios con su temprana administración. 
Con la indicación de angioplastia en ausencia de contraindicaciones hay que considerar esta droga 
en pacientes en shock cardiogénico o con la combinación de trombolíticos en 1/2 de dosis en IAM 
anterior , pacientes menores de 75 años y bajo riesgo de sangrado(48) (Clase IIa). 
 
Control de la glucemia 
 En todo IAM con SST y curso complicado es indicación el control de la glucemia 
independientemente de ser o no diabético con insulina- infusión (Clase I b). 
Durante las primeras 24 a 48 horas es razonable el control de la hiperglucemia con insulina - infusión 
en pacientes con IAM SST (Clase IIa). 
 
 
 
 
 
 



Monitoreo invasivo 
 
Monitoreo arterial invasivo  
(Clase I) 
1-Pacientes con severa hipotensión arterial , sistólica < de 90 mmHg. 
2-Pacientes que reciben vasopresores inotrópicos.  
  
El catéter en la arteria pulmonar  
(Clase I)  
a- Todo paciente con hipotensión arterial progresiva que no responde a la expansión de fluidos o 
están contraindicados.  
b- Sospecha de complicación mecánica CIV , ruptura de músculo papilar o de pared libre si el 
ecocardiograma no se ha realizado. 
(Clase IIb) 
a- Hipotensión arterial progresiva en ausencia de congestión pulmonar que no responde a la 
expansión inicial de fluidos. 
b- Shock cardiogénico.  
c- Pacientes con signos persistentes de hipoperfusión periférica sin hipotensión arterial y sin 
congestión pulmonar. 
d- Pacientes que requieren drogas inotrópicas / vasopresores. 
e- Insuficiencia cardiaca progresiva o congestión pulmonar  que no responde rápidamente al 
tratamiento inicial . 
 
Nota: No utilizar accesos vasculares no compresibles: ej. yugular , subclavia 
si se trata con trombolíticos el shock cardiogénico. 
 
 
Shock Cardiogénico 
 
(Clase I) 
a- Balon de contrapulsación aórtica si el soporte inotrópico no resuelve el shock con la terapia 
farmacológica. 
b- Monitoreo arterial invasivo. 
c- Temprana revascularización es recomendada angioplastia o cirugía de revascularización para 
pacientes menores de 75 años con supradesnivel del ST, Bloqueo completo de rama izquierda 
dentro de las 36 horas del IAM o dentro de las 18 horas del comienzo del shock. 
d- Fibrinolíticos indicados para pacientes que no dispongan de tratamiento invasivo y no estén 
contraindicados. 
d- Ecocardiograma será indicado para descartar la complicación mecánica si no tiene monitoreo 
invasivo. 
e- Asistencia ventilatoria mecánica para pacientes en shock manifiesto que no resuelve con sostén 
inotrópico habitual.  
 
 
 
 
 



Balon de contrapulsación aórtica 
 
El balon de contrapulsación aórtica ( IABP), mejora el flujo diastólico coronario y reduce la post carga 
del corazón reduciendo el consumo  miocárdico de oxígeno, el mismo se logra en la mayoría de los 
casos de estabilidad clínica y hemodinámica en pacientes con IAM con SST y permite bajar la dosis 
de inotrópicos.  
El balón se indica previo a la cinecoronariografía , para la asistencia a la angioplastia y para la 
cirugía de revascularización miocárdica.  
 
(Clase I) 
a- Todo paciente con hipotensión arterial que no responde al tratamiento 
b- Cuando el shock cardiogénico no revierte con el tratamiento  farmacológico previo a la angiografía 
o pronta revascularización miocárdica. 
c- Para el soporte de la complicación mecánica previo a la cirugía reparadora (CIV, IM , ruptura 
cardiaca). 
d- Para el soporte hemodinámico post circulación extracorpórea. 
 
El retiro del IABP principal herramienta fisiológica de compensación hemodinámica y ahorro de 
oxígeno del corazón, no se retira hasta lograr bajar los inotrópicos a  5 ug/kg/min de dopamina con 
estabilidad clínica y tisular. 
Primero se intenta bajar las drogas inotropicas a dosis leves y luego el balón de contrapulsación 
aórtica. 
El IABP se puede retirar antes de la asistencia mecánica respiratoria, pero se evaluará cada 
paciente en forma individual.   
 
Optimización hemodinámica 
Drogas inotropicas 
 
No es posible encontrar indicaciones clase I de las drogas inotropicas porque son drogas deletéreas 
para el corazón, pero sumamente utiles para lograr la estabilidad hemodinámica,  tampoco hay 
trabajos que se  puedan diseñar con grupo placebo estando con un paciente con shock 
cardiogénico. 
Toda optimización hemodinámica 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 inotrópicos son drogas de alto consumo de oxigeno del músculo cardiaco , producen taquicardia 
y arritmias. y debe en todo momento replantearse la menor dosis y en el menor tiempo posible.  
Los inotrópicos de elección son dopamina , dobutamina , milrrinona se deben ajustar inicialmente 
objetivos de TAM, diuresis y perfusión periférica, pero rápidamente se optimizara a dosis optimas 
mediante catéter en la arteria pulmonar sin pasar las dosis llamadas de "soporte máximo" 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 máximo, porque no se logra estabilizar la hemodinamia del 
paciente es una fuerte indicación del balón de contrapulsación aórtica intentando bajar las dosis de 
los inotrópicos. 
Es importante tener en cuenta que casi un 18% de los shocks cardiogenicos ( análisis del SHOCK 
trial) tienen vasodilatación periférica asociada debido a los mediadores inflamatorios, cursan con 
resistencia vascular sistémica baja y requieren de Noradrenalina para optimizar la TAM. 



Logrando la optimización hemodinámica no debe perderse el objetivo tisular el shock , se debe 
normalizar el ácido láctico a < de 2 mos/l y la saturación venosa mixta debe mayor de 75% 
independiente de la normalización de la TAM y la diuresis que son objetivos clínicos. 
Existen pacientes que requieren importante sostén inotrópico y no logran la estabilidad 
hemodinámica que muchas veces se estabiliza por la indicación de la asistencia respiratoria 
mecánica , es uno de los ejemplos clásicos de no haber tenido en cuenta que en un shock la 
ventilación y la oxigenación son objetivos primarios antes del sostén circulatorio que es posterior( 
ABC). 
En el shock cardiogénico por compromiso del VD es fundamental la reperfusión de la CD proximal, la 
expansión 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 índice el volumen 
sistólico y debe evitarse la hipotensión arterial para no disminuir el gradiente de percusión aórtico -
CD. Los inotrópicos ideales para el VD son la Dobutamina y la Milrrinona inodilatadores del circuito 
pulmonar pero con una precaución de la hipotensión arterial. 
 
 

 
 
 
Síndrome de bajo volumen minuto 
 
( Clase I ) 
1-  Ecocardiograma para valorar la función  ventricular  y descartar la complicación mecánica si no 
ha sido evaluada por monitoreo invasivo. 
 
2-.Tratamiento 
 a- Soporte inotrópico. 
 b- Balón de contrapulsación aórtica. 
 c- Reperfusion mecánica angioplastia o cirugía. 
 d- Corrección quirúrgica si fuera necesario.       
 
Shock oculto  
 
¿Se debe  llegar al shock manifiesto para tratar al paciente?  
 La definición de shock es tisular en ausencia de hipotensión arterial, ante los primeros indicios de 
shock en el contexto de IAM , oligoanuria , taquicardia sinusal , taquipnea, piel fría o signos 
bioquímicos: acidosis metabólica , láctico elevado es vital tratarlos en forma urgente y conocer el 
patrón hemodinámico 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 complicación 
mecánica. 
En el caso de tener síndrome de bajo volumen minuto sin hipotensión arterial indicar urgente la 
reperfusion o revascularización y perseguir objetivos tisulares de shock con el sostén inotrópico 
,ARM y balón de contrapusación aórtica si fuera necesario. 
 
 
 
          Fig. 2- Algoritmo del Shock oculto y manifiesto de IAM SST o con BCRI 
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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 múltiples vasos, la decisión de la misma será guiada por la respuesta clínica , la 
anatomía coronaria y la experiencia del operador. 
En el estudio Gusto-1  Trial de 2200 paciente con IAM con evolución a shock cardiogénico a los 30 
días, la mortalidad fue menor en los 406 pacientes quienes fueron llevados a temprano cateterismo 3 
8% vs 62%., temprana angioplastia sin stent  fue desempeñado en 197 pacientes y fue exitosa en 
148 pacientes  y la mortalidad fue mas baja 35 vs 55%. 
El beneficio de la temprana revascularización en estos pacientes fue confirmado en el estudio 
SHOCK- Trial que comparó el shock cardiogénico por IAM con  SST  emergente, revascularización 
vs. tratamiento médico que incluyó trombolíticos y balón de contrapulsación aórtica.   
La angioplastia primaria sería realizada con soporte balón de contrapulsación aortica (IABP) este 
soporte se puede indicar para realizar la cinecoronariografía, aunque datos observacionales del 
National Registry of Myocardial Infarction 2 no encontraron diferencias significativas en la reducción 
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 rápidamente, otros no 
se compensan hemodinámicamente y algunos se empeoran sobre todo si existe reperfusion tardía. 
Datos no randomizados del SHOCK Trial Registry sugieren que la mortalidad hospitalaria después 
de la Angioplastia, está relacionada al grado de perfusión conseguida flujo TIMI 3   33% y TIMI 0/1 
88%. 
   
 
Cirugía de revascularización miocárdica 
 
Es importante entender que en el contexto de un shock cardiogénico , si bien la angioplastia con 
Stent es la primera opción para lesiones de 1 o  2 vasos con lesiones severas, hay situaciones en la 
que la cirugía independiente del riesgo de la misma es la única opción, como en la enfermedad de 
tres vasos severos y la lesión severa de tronco de la coronaria izquierda.  
Además la cirugía debe resolver la complicación mecánica 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 cirugía de revascularización  
miocárdica dentro de las 6 horas de la randomizaciòn la mortalidad fue del 41%.  
 
(Clase I) 
a- Lesión severa de tronco coronario izquierdo (16% de los pacientes en shock cardiogénico) 
b- Lesión de 3 vasos severos ( > del 50% de los IAM ). 
c- Complicaciones mecánicas del IAM (comunicación interventricular , insuficiencia mitral por ruptura 
de músculo papilar , ruptura cardiaca.  
d- Angioplastia fallida.  
e- Inadecuada anatomía para la angioplastia e importante miocardio en riesgo no es candidato a 
trombolíticos. 
f- Arritmias graves que amenazan la vida con lesión severa de Tronco de la coronaria izquierda o 
lesión de 3 vasos. 
 
. Trombolíticos 
 



Son limitados los datos randomizados que valoran la eficacia de los trombolíticos en pacientes con 
shock cardiogénico, los resultados disponibles demuestran beneficios respecto al placebo pero  
siempre inferior a la angioplastia o la cirugía. 
En el Shock Trial casi la mitad de los pacientes asignados a la emergente revascularización habían 
tenido previo tratamiento con trombolíticos y fueron llevados a rescate a la angioplastia o cirugía. 
En este mismo estudio se evaluó el impacto de la mortalidad de los tratados con trombolíticos vs 
placebo  60 % y 78% en el seguimiento a 12 meses. 
Basado en el aparente beneficio de los trombolíticos y en los que no reciben inmediata 
revascularización, la mayoría de los autores sugieren iniciar trombolítico en ausencia de 
contraindicaciones. 
SI la opción son los trombolíticos en el shock cardiogénico, la hipotensión arterial debe ser corregida 
con agresivo uso de vasopresores / inotrópicos y la suma del IABP para garantizar la perfusión 
coronaria y la llegada de los trombolíticos al trombo. 
El National Registry of Myocardial Infarction 2 evaluó 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 trombolíticos 49% vs. 67% sin IABP. 
Similares beneficios fueron notados en los estudios SHOCK Trial Registry y en el GUSTO-1. 
Los trombolíticos que están disponibles en nuestro país son Streptoquinasa  1.500 UI   y R TPA 100 
mg, están indicados cuando: 
  
(Clase I ) 
 
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 trombolíticos a menos que estén contraindicados.  
 
Los trombolíticos son efectivos cuando, además, se mantiene un sostén hemodinámico con 
inotrópicos y el balón de contrapulsación aórtica. 
Mientras se pasan los trombolíticos el paciente no debe estar con hipotensión arterial ni en bajo 
volumen minuto , mas el balón de contrapulsación para garantizar una adecuada perfusión 
coronaria.  
 
Nota : No se indican trombolíticos cuando hay alta sospecha de complicación mecánica del IAM y 
probabilidad de resolución quirúrgica por el estado lítico 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 
síndrome de bajo volumen minuto , se sugiere confirmar o descartar con ecocardiograma esta 
complicación en lo posible previo a la indicación de esta droga. 
 
 
El Shock Tardío 
 
En el GUSTO-1  Trial de 41.000 pacientes con IAM que fueron tratados con trombolíticos 
presentaron shock en el ingreso el 0.8% y 5.3% lo desarrollaron en la evolución, el 50% de estos 
últimos, en las primeras 24 horas después del IAM, el desarrollo de shock cardiogénico puede ser 
debido a isquemia recurrente, reinfarto  o complicación mecánica. .  
Habiendo descartado la complicación mecánica, los trombolíticos se podrían indicar en las 12 a 24 



horas después del comienzo del infarto que evoluciona a shock cardiogénico si la 
cinecoronariografía o revascularización no pueden ser realizadas en forma urgente. 
 
 
Derivación a un centro capacitado 
 
Antes de la derivación 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 año, y,  
éste, debe contar con balón de contrapulsación aórtica y cirugía cardiaca. 
 
La derivación  al centro más cercano debe considerarse para todo paciente en shock cardiogénico 
que sobrevive al tratamiento trombolítico para el estudio de cinecoronariografía y potencial 
revascularización miocárdica por la alta prevalencia de enfermedad de 3 vasos, tronco severo de la 
coronaria izquierda y baja fracción de eyección del ventriculo izquierdo sobre la base que la 
revascularización miocárdica es asociada en largo plazo con reducción de la mortalidad. 
La derivación debe hacerse bajo las siguientes condiciones. 
 
1- Ambulancia de UCO / UTI con médico intensivista y enfermera /o. 
2-.Monitorizado con desfibrilador portátil.  
3- Oxigeno, preferentemente intubado. 
4- Estable con soporte inotrópico y drogas en bomba de infusión.  
5- Vía central introductor por la eventual necesidad de marcapaso y  1 o 2 vías periféricas. 
6- En el caso de bloqueo AV debe ser derivado con marcapaso transitorio colocado. 
7- Vía arterial.  
8- Cable de marcapaso y generador.  
 
 
Marcapaso transitorio 
 
(Clase I) 
1- Todo paciente con bloqueo AV completo de 2º o 3 º grado infranodal o bloqueo completo de rama 
bilateral  en el contexto de IAM debe recibir marcapaso transitorio transvenoso. 
2- Bradicardia sinusal sintomática , pausas mayor a 3 segundos , frecuencia cardiaca menor a 40 
por minutos asociado a hipotensión arterial se indica 0.6 a 1 mg de atropina EV , si no hay respuesta 
hasta 2 mg. de atropina se indica marcapaso transitorio transcutáneo o transvenoso preferentemente 
auricular. 
 
Nota : La colocación 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 hemodinámico del shock 
cardiogénico. 
En caso de haber sido tratado con trombolíticos utilizar vías de accesos vasculares que sean 
compresibles: ej. femoral 
 
Se describen casos de reportes de la indicación 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 indicación de resincronzación biventricular definitiva.  
(44) 
 
 
Asistencias ventriculares 
 
En pacientes que, a pesar del tratamiento de revascularización óptimo, persisten en shock 
cardiogénico con el balón de contrapulsación aórtica, la asistencia respiratoria mecánica y el soporte 
inotrópico máximo se deben considerar soportes mecánicos del corazón de corto plazo ( Centrifugal 
Pumps , ECMO) y largo plazo como puente a la recuperación isquemica / metabólica o la opción del 
transplante cardiaco en centros de alta complejidad cardiológica. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Fig. - 3 algoritmo de reperfusion en el shock cardiogénico para IAM con SST y 
Bloqueo completo de rama izquierda J. Hochman Circulation 2003;107: 2998-3002 
ATC= angioplastia, CCV= cirugía de revascularización miocárdica, ARI= arteria 
relacionada al IAM.   
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