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MODULO I
Introduccién
El shock cardiogénico (SC) es un sindrome hemodindmi-
camente complejo y sensible al tiempo, con un amplio es-
pectro de etiologias y presentaciones clinicas. A pesar de
las terapias contemporaneas, continia manteniendo una
alta morbi-mortalidad que oscila entre 35 a 50%!. Recien-
temente, la creciente investigacién observacional destinada
a mejorar el reconocimiento temprano y la caracterizacién
del estado de shock a través de protocolos estandarizados
basados en equipos, perfiles hemodindmicos integrales y
uso personalizado y selectivo de dispositivos de soporte
circulatorio mecdnico temporal se han asociado con mejo-
res resultados. Este documento se centrard en su causa mas
frecuente, el infarto agudo de miocardio (IAM), principal-
mente con supradesnivel del segmento ST (IAMEST).
El SC post-IAM representa una complicacién poco frecuen-
te pero grave, con elevada morbimortalidad. Si bien su pre-
valencia ha disminuido en las dltimas décadas debido al
empleo sistemdtico de la reperfusién, atin se considera la
principal causa de muerte intrahospitalaria en IAMEST. En
la Argentina, entre el 7-8% de los IAMEST se presentan con
clinica de shock al momento de la admisién hospitalaria se-
gun datos del registro ARGEN-IAM-ST 2. La mortalidad de
dichos pacientes ronda alrededor del 60%.
Clinicamente se caracteriza por un estado de hipoperfusién
tisular sostenido, sin respuesta a medidas iniciales de sos-
tén, caracterizado por hipotensién arterial, taquicardia y
signos de hipoperfusién periférica (oliguria, extremidades
frias y deterioro del sensorio) y congestiéon venosa sistémica
y pulmonar.
Los criterios diagnédsticos son:
¢ Clinicos: presion arterial sistélica (PAS) <90 mmHg sos-
tenida por al menos 30 minutos con signos de hipoperfu-

sién periférica o con requerimiento de agentes vasopre-
sores para lograr una PAS >90 mmHg.

e Hemodindmicos: indice cardiaco (IC) <2,2 1/min/m? de
superficie corporal y presién capilar pulmonar (PCP)
mayor a 18 mmHg.

¢ Perfusion: deterioro del sensorio, oliguria <0,5 ml/kg/
hora, alteraciones del relleno capilar y /o dcido ldctico >2
mmol/L.

Clasificacién y Fenotipos

Tradicionalmente se ha clasificado al SC segun la génesis
de fallo principal a nivel estructural en: fallo ventricu-
lar izquierdo, derecho y biventricular. En la actualidad se
han identificado tres fenotipos hemodindmicos de shock:
fenotipo 1 (no congestivo), fenotipo 2 (cardiorrenal) y fe-
notipo 3 (cardiometabdlico)**. El fenotipo 1 se caracteriza
por: frecuencia cardiaca (FC) y presiones de llenado de au-
ricula derecha no elevadas, con presién arterial sistémica
relativamente elevada. El fenotipo 2 es comtn en pacientes
ancianos con multiples comorbilidades, presién sistélica
de arteria pulmonar (PSAP) y PCP elevadas y bajo filtrado
glomerular. El fenotipo 3, se caracteriza por FC y presién de
auricula derecha elevadas, con aumento del 4cido lactico y
disminucién de la presién arterial e IC. Este tiltimo es el que
conlleva peor prondstico®.

Los pacientes en SC suelen estar frios por la caida del gasto
cardiaco (GC) y hamedos por el incremento de la PCP. Exis-
ten variantes, por ejemplo, pacientes calientes y hiumedos
donde el shock es mixto, con un componente vasodilatador
y pacientes secos y frios donde el GC estd bajo, pero en con-
dicién de euvolemia®.

La Sociedad de Angiografia e Intervenciones Norteameri-
cana (SCALI) estableci6 en el Consenso de expertos de 2019
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una nueva definicién de SC, identificando diferentes es-

tadios del shock: de “A” a “E”, esta clasificacién predice

mortalidad y es de gran aceptacién clinica por la facilidad
de su uso:

* A (pacientes en riesgo): aquellos sin signos ni sintomas
de SC con riesgo de presentarlo, como un IAM,

* B (comienzo del shock): estado pre-shock, con tendencia
ala hipotensién y taquicardia, pero con perfusién tisular
adecuada.

® C (cldsico): se suma la alteracién de la perfusion, es el SC
florido.

® D (deteriorado): pacientes que no responden a las medi-
das bésicas de sostén hemodindmico, la estrategia inicial
falla, los signos y sintomas empeoran y se requiere mas
soporte

e E (extremo): estado de shock refractario, con colapso cir-
culatorio y necesidad de miltiples intervenciones. dcido
lactico > 8 mmol /L, acidosis grave (pH <7,2 y exceso de
base >10 mEq/L), incluso paro cardiaco, y necesidad de
multiples intervenciones, como membrana de oxigena-
ci6én extracorpérea (ECMO)* 4.

Existe una clara relacién entre los diferentes estadios y la

mortalidad intrahospitalaria (Tabla 1).

Fisiopatologia

El principal dafio es una reduccién de la contractilidad del
miocardio resultando en disminucién del GC, hipotensién,
vasoconstriccién sistémica e isquemia cardfaca. En el con-
texto de isquemia o necrosis existe una caida de la presiéon
de perfusién coronaria y disminucién de la masa contractil
efectiva. Esto genera una disminucién del GC con activa-
cién simpdtica y del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona para compensar. Esto produce vasoconstriccién por
estimulo alfa adrenérgico, con incremento de la poscarga
del ventriculo izquierdo (VI), y retencién de sodio y agua
con edema general y pulmonar. A su vez el incremento de
las presiones intracavitarias exacerba la isquemia por in-
crementar la tensién parietal, generando un circulo vicioso
que empeora la funcién ventricular y agrava el cuadro, lle-
vando a hipoperfusién tisular, dafio multiorganico y final-
mente la muerte®.

Utilidad de Shock- TEAM

Para lograr los objetivos en el abordaje del SC, como lle-
gar a un diagndstico temprano con eventual cateterismo
izquierdo diagnéstico y terapéutico, utilizar los datos de la
hemodinamia invasiva, adaptar las terapias al fenotipo del
shock y lograr un soporte mecénico a tiempo (dentro de las
12 hs del IAM), es fundamental el trabajo multidisciplina-
rio, complementado con equipos y redes dedicados a este
problema, para mejorar los resultados. La integracién de la
informacién no sélo debe fluir por parte de cardiélogos, he-
modinamistas o ecografistas, sino también por médicos de
guardia, emergent6logos, médicos de familia, generalistas
e incluso residentes, para una rdpida identificacién del pro-
blema y derivacién en forma y tiempo®.

TABLA 1.
Prevalencia y prondstico segtn estadio.

Estadio Prevalencia (%) Mortalidad (%)
A 46 3
B 30 7,1
C 15,7 12,4
D 73 40,4
E 1 67
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MODULO II

Diagnéstico

Clinicamente se presenta como hipotensién refractaria a
administracién de volumen, con caracteristicas de hipo-
perfusién de 6rganos nobles, que requieren intervencién
farmacolégica o mecanica. El IAM representa el 81% de pa-
cientes en SC.

Los ensayos SHOCK (Should We Emergently Revasculari-
ze Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock) y (IABP)-
SHOCK II con balén de contrapulsacién intraadrtico, utili-
zaron: mediciones de PAS <90 mmHg durante =30 minutos
o uso de farmacos y/ o soporte mecanico para mantener una
PAS =90 mmHg. La evidencia de hipoperfusién de 6rganos
nobles vari6 entre los ensayos, pero generalmente incluyé
produccién de orina <30 ml/h - extremidades frias - estado
mental alterado - y/o lactato sérico >2,0 mmol /L.

El ensayo SHOCK incluy6 un IC de <2,2 L/min/m? y una
PCP =15 mm Hg. Una PAS <90 mm Hg que sea refractaria
a la administracién de liquidos, con evidencia clinica y la-
boratorio de disfuncién de érganos nobles, en el contexto
de sospecha de disfuncién cardiaca. A menudo se presenta
con trastornos hemodindmicos exagerados donde prima
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la congestién en lugar de hipotensién, lo que hace que la
evaluacién clinica de la gravedad del shock sea un desa-
fio. Por ejemplo, un punto de corte de PAS <90 mmHg es
comtnmente aplicado en estudios clinicos para la dicoto-
mizacién, pero en realidad se derivé sélo del consenso de
expertos y puede potencialmente (falsamente) capturar
individuos estables con insuficiencia cardiaca sistélica
crénica. De manera similar, definir SC basado en una com-
binacién de hipotensién y disfuncién orgénica, como fun-
cién hepidtica y/o renal anormal, también puede capturar
pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada (ICD)
que no manifiestan SC. Por dltimo, los umbrales de FC
para ayudar con el diagnéstico de SC también son dificiles
de asignar, ya que los pacientes con SC se pueden presen-
tar con bradicardia inapropiada, taquicardia sinusal com-
pensatoria o taquiarritmias.

Reconocimiento temprano

El reconocimiento rdpido del SC es imperativo para la su-
pervivencia del paciente. Los retrasos en el reconocimiento
y manejo pueden provocar disfuncién sistélica y diastélica
progresiva del miocardio, instigacién de la respuesta infla-
matoria sistémica y falla del érgano terminal. Después de
evaluar los signos vitales del paciente, la evaluacién clinica
de la perfusién tisular (frialdad vs calidez) y el perfil de
congestién, es integral para clasificar rdpidamente a estos
pacientes'. Forrester desarroll6 por primera vez un método
clinico de clasificacién para la evaluacién de pacientes con
SC post IAM. Este esquema simple ha sido ampliamente
adoptado en la practica, y ofrece una construccién valiosa
para la evaluacién inicial de pacientes con ICD aguda, pero
por si sola es inadecuada para dirigir el tratamiento tera-
péutico del SC. Si bien no se puede descartar el shock en
pacientes que estdn calientes al tacto, el frio con manchas
en la piel contribuye al diagndstico. La evaluacién horaria
de la diuresis y el estado mental del paciente son funda-
mentales para ayudar al diagndstico. Se puede utilizar una
puntuacién de Glasgow (GCS) de <15 como umbral.

Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) es fundamental para hacer el
diagnéstico de IAM. Usualmente el SC suele ocurrir en pa-
cientes con IAM reciente por oclusién coronaria total con lo-
calizacién anterior, aunque el IAM de otra localizacién (p ej.
Inferior) puede estar asociado a un IAM previo (en mds de
un tercio de los pacientes) o compromiso del ventriculo de-
recho (VD). El ECG puede también proporcionar evidencia
de otras condiciones clinicas, incluyendo SCA sin elevacién
del segmento ST, embolia pulmonar, miocarditis aguda, des-
equilibrios electroliticos y toxicidad farmacolégica®.

Laboratorio, biomarcadores

Las pruebas de laboratorio sugeridas incluyen hemograma
completo, electrolitos, creatinina, pruebas de funcién he-
pética, coagulograma, gases en sangre arterial, lactato, NT-
ProBNP, niveles seriados de troponina cardfaca, saturacién

venosa mixta de oxigeno. En el contexto clinico apropiado y
en presencia de evidencia diagnéstica sugestiva, se impone
la cinecoronariografia de urgencia®.

Los biomarcadores de necrosis cardfaca son ttiles para me-
dir la gravedad de la lesién miocardica aguda. En IAM, se
observa que la troponina estd elevada y tiene un efecto as-
cendente, patrén de caida compatible con lesién isquémica
aguda. Los niveles de biomarcadores de necrosis miocdrdi-
ca pueden proporcionar una idea del alcance de la lesién
miocdrdica. Los péptidos natriuréticos estdn significativa-
mente elevados en el contexto de ICD aguda y se asocian
con mortalidad en SC asociado a IAM?3.

Los niveles elevados de 4cido lactico arterial son indicati-
vos no especificos de hipoxia tisular, estdn asociados en SC
con mortalidad. El desajuste entre la demanda y el suminis-
tro de oxigeno dard como resultado una baja medicién de
oxigeno venoso central®.

Los niveles de lactato y saturacién venosa mixta de oxi-
geno debajo de 65% pueden ser ttiles para monitorear las
respuestas a las terapias e intervenciones. Se recomienda
medir el lactato cuando el paciente ingresa y a 1-4 hs para
guiar la respuesta al tratamiento inicial. Las mediciones de
gases en sangre arterial permiten la evaluacién de la oxige-
nacién arterial y ventilacién, asi como el estado 4cido base,
los trastornos metabdlico y respiratorio. La presencia de un
resalto oximétrico permite sospechar la presencia de comu-
nicacién interventricular (CIV). La lesién renal aguda, que
se refleja con aumento de creatinina sérica y una posible
reduccién de la produccién de orina, en el contexto de SC
puede indicar hipoperfusién renal y se asocia con malos re-
sultados®. Los nuevos biomarcadores renales, como lipocal-
cina asociada a gelatinasa de neutréfilos, pueden evaluar la
lesién renal. La lesién hepdtica puede ocurrir en el contexto
de SC y se manifiesta como una marcada elevacién del as-
partato aminotransferasa sérica, bilirrubina sérica y lactato,
a menudo acompafiados de un aumento en tiempo de pro-
trombina, con un pico entre 24 y 72 horas®.

Radiografia de térax

Brinda informacién sobre el tamafio cardfaco y presencia
de congestién pulmonar. Puede sugerir patogénesis alter-
nativas como diseccién adrtica, derrame pericdrdico, neu-
motdrax, perforacién esofdgica o embolia pulmonar. Permi-
te confirmar la posicién del tubo endotraqueal, catéter de
Swan Ganz, marcapasos y dispositivos de soporte®*.

Ecocardiograma transtoracico

Puede proporcionar informacién hemodindmica adicional,
como ser presencia de cometas, funcién ventricular, tama-
fio del infarto, trombo intraventricular, pseudoaneurisma,
expansién, complicaciones mecdnicas. Ante la sospecha de
estas se sugiere un ecocardiograma transesofagico®’.

En ausencia de contraindicaciones, imdgenes adicionales
con tomograffa computarizada o ecocardiograma transe-
sofdgico (segun corresponda), si se trata de un sindrome
aértico agudo o embolia pulmonar podrian ser de utilidad®.
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MODULO III

Asociacion entre fragilidad y manejo

La fragilidad es un sindrome relacionado con la edad, ca-
racterizado por una reduccién de la reserva fisiolégica y
mayor vulnerabilidad a factores estresantes externos e in-
ternos; asociado a limitaciones funcionales y mayor sus-
ceptibilidad a eventos adversos!. Las hospitalizaciones por
IAM complicado con SC en pacientes fragiles suelen tener
menor probabilidad de revascularizacién coronaria o asis-
tencia circulatoria mecénica (ACM), y mayor posibilidad de
manejo conservador debido a las altas tasa de complicacio-
nes con procedimientos invasivos?.

Complicaciones arritmicas y trastornos de conduccion
Las arritmias son una complicacién frecuente en pacien-
tes con IAM complicado con SC, las cuales pueden ser
generadas tanto por sustrato isquémicos como trastornos
metabdlicos. Estas suelen ser reflejo de disfuncién del VI,
presiones de llenado aumentadas y empeoramiento de la
ICD. Las frecuencias ventriculares altas pueden contribuir
al empeoramiento de la funcién miocardica e inestabilidad
hemodindmica.

Eluso de vasopresores e inotrépicos en esta poblacién se aso-
cia con un estado proarritmico que resulta potencialmente en
arritmias auriculares y ventriculares potencialmente.

En un estudio que incluyé 420.319 pacientes con SC post
IAM, el 51% presentaron arritmias. La fibrilacién auricu-
lar (FA) fue la mds frecuente (45%), seguido de taquicardia
ventricular (35%) y fibrilacién ventricular (30%). Ademas,
entre el 4,5 y 21% de los pacientes desarrollaron bloqueo
auriculoventricular, y 4,5% requirieron implante de marca-
pasos durante la hospitalizacién por SC. En comparacién
con los que no las tenfan, la cohorte con arritmias present6
mayor incidencia de paro cardfaco y falla organica aguda
(p<0,001)**. El desarrollo de arritmias durante el ingreso
por SC post IAM es un marcador de mayor gravedad de la
enfermedad, y se asocia con peor evolucién con desarrollo
de fallo orgénico agudo.

Manejo del ventriculo derecho

El TAM con compromiso del VD aislado es un evento infre-
cuente y solo ocurre en alrededor del 3% de los casos®. Cli-
nicamente, la ICD debida a IAM del VD debe sospecharse
cuando hay hipotensién y aumento de la presién venosa
yugular en un paciente con campos pulmonares limpios. La
ecocardiografia puede utilizarse para confirmar el diagnés-
tico. Las mediciones invasivas mediante cateterismo car-
dfaco derecho confirman el diagnéstico por la combinacién
de una presién venosa central (PVC) elevada (=10 mmHg) y
una relacién aumentada de la PVC/PCP (>0,8) °.

El manejo agudo debe centrarse en la optimizaciéon de la
precarga y poscarga, mantenimiento de presiones de perfu-
si6n y manejo rdpido de arritmias. En caso de SC, se debe
considerar el uso de vasopresores y /o inotrépicos junto con
el uso oportuno de ACM en pacientes elegibles’. Siempre
que se encuentre disponible, se debe considerar el manejo
con catéter de Swan Ganz.

En pacientes con hipotensic’)n e hipoperfusic’)n clinica, PVC
baja o normal (con PCP normal si estd disponible) y sin sig-
nos de edema pulmonar, se debe considerar la administra-
cién de liquidos intravenosos (bolo de 250 ml de solucién sa-
lina). La respuesta a la expansién con liquidos debe contro-
larse de cerca utilizando la tensién arterial (TA) y laPVC. Un
aumento de la PVC >14 mmHg (o PCP > 15 mmHg si estd
disponible) sin un aumento paralelo de la TA debe provo-
car el cese de la administracién de volumen. En este punto
se debe considerar la infusién de dobutamina. En pacientes
con PVC elevada y signos clinicos de congestién, se deben
considerar diuréticos de asa. Los medicamentos que redu-
cen la precarga, como nitratos u opidceos, se deben evitar”.
Un pequefio estudio hemodindmico en pacientes con IAM
de VD y SC mostré una reduccién de las presiones de au-
ricula derecha, PSAP y una mejoria del IC sin hipotensién
sistémica tras la inhalacién de 6xido nitrico®. Cuando es ne-
cesaria la ventilacién no invasiva (VNI), se debe evitar la
presién positiva al final de la espiracién (PEEP) elevada, ya
que puede aumentar la poscarga del VD.

Hay evidencia limitada para guiar el uso de vasopresores
e inotrépicos en IAM con VD e ICD asociada. Su uso debe
limitarse a pacientes con SC, después de la optimizacién de
la precarga. La norepinefrina debe considerarse una terapia
de primera linea en pacientes con hipotensién e hipoper-
fusién. En aquellos con hipoperfusién persistente, se debe
considerar la dobutamina. Las alternativas a la dobutamina
son los inhibidores de la PDE3 como la milrinona o el le-
vosimenddn. Se debe considerar la ACM en aquellos que
persisten en SC a pesar de dichos recursos terapéuticos ®.

Optimizacién hemodindmica: vasopresores e inotrépicos.
Se recomienda la monitorizacién hemodindmica derecha
para el manejo adecuado del SC. Este enfoque esta asociado
con una mejor supervivencia. El abordaje para el manejo de
estos pacientes debe ser multimodal. La piedra angular del
tratamiento que mejoré el prondstico es la revasculariza-
cién coronaria temprana. En pacientes con SC e hipotensién
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y bajo GC, se recomiendan vasopresores tempranos y el uso
de inotrépicos para mejorar la perfusién de érganos vitales.
Estos agentes deben usarse con titulacién progresiva a la
dosis mds baja posible durante el menor tiempo posible’.
Entre los inotrépicos intravenosos, se recomienda la dobu-
tamina para mejorar la contractilidad miocardica y el GC.
La TA media objetivo en el SC no esta bien definida. Las re-
comendaciones actuales se basan en evidencia en pacientes
con shock séptico, lo que sugiere que una TAS de 65 mmHg
parece ser suficiente. Sin embargo, en el SC, los datos son
contradictorios.

En el estudio SOAP II se evaluaron los efectos de dos re-
gimenes diferentes de vasopresores de primera linea en
pacientes con SC. En comparacién con noradrenalina, el
uso de dopamina se asocié con mayor tasa de arritmias y
mayor mortalidad™. Solo se recomienda en pacientes con
hipotensién y bradicardia. El estudio OPTIMA, que compa-
r6 noradrenalina con epinefrina, inform¢é la misma eficacia
hemodindmica con efectos similares en la TA e IC, aunque
la epinefrina se asocié con mayor tasa de arritmias, aumen-
to de FC y acidosis l4ctica. Este estudio se detuvo prematu-
ramente debido a mayor incidencia de shock refractario en
pacientes que recibieron epinefrina (37% vs 7%; p=0,008)".
La Milrinona se asoci6é con mayor tasa de mortalidad, hi-
potensién y arritmias auriculares; sin diferencia en dfas de
hospitalizacién relacionados con enfermedades cardiovas-
culares en comparacién con placebo en el Estudio OPTI-
ME-CHE. El DOREMI (Dobutamina en comparacién con
Milrinone), ensayo doble ciego aleatorizado que compar6
dobutamina con milrinona en pacientes con IAM y SC, no
encontré diferencias con respecto a los criterios de valora-
cién compuestos o individuales de hospitalizacién, muerte,
paro cardiaco reanimado, IAM no fatal, ACV, terapia de
reemplazo renal (TRR) o necesidad de ACM o trasplante
cardiaco entre ambas ramas.

Otros inotrépicos como levosimenddn son de interés en
SC basado en su mejora de la contractilidad miocardica sin
aumentar los requerimientos de oxigeno y el potencial de
vasodilatacién. Sin embargo, la evidencia de estos agentes
es limitada.

Diuréticos

Sibien la optimizacién del retorno venoso a través de la ad-
ministraciéon de liquidos es el tratamiento de pacientes cri-
ticos con inestabilidad hemodindmica, se debe contar con
herramientas que permitan monitorizar estos pardmetros
con el fin de establecer el diagndstico y manejo terapéuti-
co adecuados. Resulta importante realizar una evaluacién
cuidadosa de la congestion (estertores pulmonares, disten-
sién venosa yugular y edema de las extremidades), per-
fusion (presién de pulso estrecha y extremidades frias), y
ventilacién (presencia de taquipnea, hipoxia y necesidad de
oxigeno suplementario) para guiar el tratamiento. La mo-
nitorizacién hemodindmica de PVC proporciona informa-
cién valiosa para la toma de decisiones, pero un solo tipo
de monitorizacién no siempre es suficiente para efectuar

un manejo 6ptimo de la precarga'. Se recomienda medir la
diuresis horaria a través de sondaje vesical. A pesar de que
no hay ensayos clinicos con diuréticos en SC, si hay conges-
tién deben ser utilizados para disminuir las presiones de
llenado y reducir el edema (pulmonar y periférico).
Cuando hay congestién se iniciaria el tratamiento con fu-
rosemida. El bolo inicial dependerd si el paciente venia
recibiendo diuréticos orales previamente: si recibia ante-
riormente se sugiere administrar una dosis una a dos ve-
ces mayor que la previa, mientras que, en caso contrario, se
recomienda un bolo de 20-40 mg. Si fracasa el tratamiento
intravenoso (IV) inicial, se puede optar por un nuevo bolo
IV duplicando la dosis inicial®. Si no hay respuesta a las
2 horas se aconseja medir el Na urinario para ver la res-
puesta natriurética (si es <50-70 mEq/L se puede plantear
pasar a infusién de furosemida). Si no se logra respuesta la
co-administracién de diuréticos de asa con tiazidas y aceta-
zolamida, se puede superar la resistencia a los diuréticos a
través de bloqueo secuencial de nefronas y ayuda a lograr
descongestién (euvolemia) como se muestra en el ADVOR
(Acetazolamida en insuficiencia cardiaca aguda descom-
pensada con sobrecarga de volumen), aunque en pacientes
con ICD sin SC®. Para pacientes que experimentan dete-
rioro clinico y no logran cumplir con los objetivos hemo-
dindmicos a pesar de la terapia inicial, se puede llegar a la
ultrafiltracién o hemodialisis (si hay insuficiencia renal)®.
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Manejo de la disfuncién de otros érganos

Ventilacién no invasiva

En pacientes con SC coexisten varios mecanismos de hi-
poxemia e insuficiencia respiratoria. El mds claro es el ede-
ma agudo de pulmén (EAP) por incremento de la PCP por
falla del VI. Ademads, existe disminucién de la perfusién
pulmonar que genera alteracién en el cociente Ventilacién/
Perfusién (dreas bien ventiladas con poca perfusién), lo que
exacerba el cuadro. Asimismo, la acidosis metabdlica incre-
menta el trabajo respiratorio y, al generar mayor extraccién
de O2 tisular, reduce el contenido venoso de O2, lo que in-
crementa la diferencia arteriovenosa de O2, empeorando la
falla respiratoria’.

Por otro lado, el incremento del trabajo respiratorio em-
peora la deuda de O2, lleva a perpetuar la hipoxia tisular
e isquemia miocardica, terminando en el espiral descen-
dente que caracteriza al SC'. En ausencia de shock estd de-
mostrada la utilidad tanto de la VNI como de las cdnulas
de alto flujo (CAF), evitando asi la instrumentacién de la
via aérea®**.

Existen mdltiples modos de VNI, incluyendo el CPAP
(presién positiva intratordcica continua), la CAFE la ven-
tilacién proporcional asistida, la ventilacién asistida ajus-
tada neuralmente, la servoventilacién adaptativa, entre
otras'. En SC la VNI fue considerada durante mucho tiem-
po una contraindicacién relativa, aunque actualmente se
la puede utilizar en casos seleccionados sobre todo si no
existe hipotension refractaria o necesidad de fdrmacos va-
soactivos, los cuales son un factor de riesgo para el fracaso
de la VNI Es importante conocer que la mejoria debe ser
precoz, ya que prolongar el tiempo en VNI en un paciente
que no termina de optimizar su oxigenacién, se asocia con
alta mortalidad®.

Un estudio comparé la oxigenoterapia con la VNI en el
edema agudo de pulmén cardiogénico sin shock, donde
la presién positiva mejoré tanto la dificultad respiratoria
como la acidosis, sin diferencias en la necesidad de intuba-
cién o en la mortalidad. En este estudio multicéntrico lla-
ma la atencién la baja tasa de intubacién y de mortalidad,
por lo que no podemos extrapolarlo a pacientes en SC°.
Los beneficios de la VNI, que aporta presién positiva a la
via aérea, incluyen la disminucién de la precarga de am-
bos ventriculos por disminucién del retorno venoso. La
poscarga y la presién parietal del VI disminuyen, por lo
cual en fallo aislado del VI serfa una estrategia atractiva,
pero en el VD, debido al incremento de las resistencias
vasculares pulmonares, la poscarga se ve incrementada,
por lo que en este escenario se debe tener extrema pre-
caucién®. El GC suele disminuir, pero debido a los efectos

sobre la pre y poscarga del VI, puede incrementarse en
estos pacientes. Por tdltimo, la VNI disminuye el trabajo
respiratorio y mejora la oxigenacién'.

En este contexto, debido a los distintos efectos sobre el VD
y VI, la recomendacién es iniciar VNI en estadios iniciales
del SC, donde el soporte vasoactivo sea el minimo y no
haya fallo significativo del VD, monitorizando la funcién
respiratoria de cerca. De no haber mejoria rdpida tanto de
la condicién hemodindmica como de la respiratoria, la ven-
tilacién mecanica invasiva (VMI) es mandatoria® 7 8.
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Ventilacién mecanica invasiva

Queda poco claro los efectos de las distintas modalidades
de ventilacién (VNI y VMI) en SC, ya que la mayor parte
de la bibliografia disponible se realizé en pacientes con IC
o EAP. Es posible que estos pacientes también se beneficien
con una intubacién temprana, ya que el retraso de sélo una
hora en VMI a un paciente se asocia a mayor mortalidad
(OR 1,03; IC95%:1,00-1,06; p=0,03)'.

Con VNI, el incremento del trabajo respiratorio redirige el
GC hacia los musculos respiratorios, empeorando la hipo-
perfusién generalizada y exacerbando la isquemia miocar-
dica?. El primer beneficio razonable de la VMI es la reduc-
cién del consumo de O2, optimizando asi el GC®. En el SC
no existe un modo ventilatorio superior a otro (control por
volumen, control por presion o presion soporte). El seteo
inicial deberfa establecerse con una PEEP de 5 cmH20,
incrementando gradualmente este valor de acuerdo con
la tolerancia respiratoria (riesgo de sobredistencién y ba-
rotrauma) y hemodindmica (disminucién de la precarga e
incremento de la poscarga del VD):. No existen valores de
oxigenacién definidos para pacientes en SC, pero se deberia
evitar la hiperoxigenacién, acidosis e hipercapnia, debido a
los efectos perjudiciales sobre el VD. El volumen corriente
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inicial deberia establecerse entre 6 y 8 mL/kg de peso teé-
rico ideal’.
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Terapia de reemplazo renal

La mitad de los pacientes con SC presentan insuficiencia
renal y un quinto de los mismos requiere TRR, situaciones
que se asocian a malos resultados. La TRR duplica la morta-
lidad en este grupo de pacientes comparado a aquellos que
no la requieren’2. En pacientes criticos con SC e injuria re-
nal, los estudios no demuestran diferencias en términos de
mortalidad utilizando una estrategia retrasada comparada
con una estrategia de inicio temprano de TRR, por lo cual el
inicio deberia diferirse hasta que el paciente la requiera por
acidosis, hiperkalemia, edema pulmonar con hipoxemia re-
fractario u oliguria (diuresis 0,5 mL/kg/h durante =12 ho-
ras)**. Si bien no son poblaciones comparables, los estudios
en postoperatorio de cirugia cardiaca muestran beneficios
en mortalidad cuando el inicio de la TRR es temprano y
en forma continua, debido a la mejor tolerancia hemodi-
namica’. Por lo tanto, en pacientes en SC no existen reco-
mendaciones especificas sobre TRR, pero parece razonable
iniciarla bajo la modalidad continua, para mejor tolerancia
hemodindmica, y en forma temprana ante evidencia de oli-
guria, acidosis, hiperkalemia o hipoxemia que no responda
al tratamiento farmacolégico.

BIBLIOGRAFIA

1. Marenzi G, Assanelli E, Campodonico J, et al. Acute kidney injury in
ST-segment elevation acute myocardial infarction complicated by car-
diogenic shock at admission. Crit Care Med 2010; 38: 438 — 444.

2. Tarvasmiki T, Haapio M, Mebazaa A, et al. Acute kidney injury in car-
diogenic shock: definitions, incidence, haemodynamic alterations, and
mortality. Eur ] Heart Fail 2018; 20: 572 — 581.

3. Gaudry S, Hajage D, Schortgen F, et al. Initiation strategies for renal-
replacement therapy in the intensive care unit. N Engl ] Med 2016; 375:
122 -133.

4. Gaudry S, Hajage D, Martin-Lefevre L, et al. Comparison of two dela-
yed strategies for renal replacement therapy initiation for severe acute
kidney injury (AKIKI 2): a multicentre, open-label, randomised, contro-
lled trial. Lancet 2021; 397: 1293 — 1300.

5. LiSY, Yang WC, Chuang CL. Effect of early and intensive continuous
venovenous hemofiltration on patients with cardiogenic shock and acu-
te kidney injury after cardiac surgery. ] Thorac Cardiovasc Surg 2014;
148: 1628 — 1633.

MODULO IV

Manejo etiolégico:

Reperfusion.

La apertura urgente de la arteria responsable constituye
uno de los pilares terapéuticos del tratamiento en pacientes
con IAM que complican con SC. La angioplastia coronaria
(ATC) demostré mejorar el prondstico, aunque en algunas
situaciones puntuales se podria considerar la utilizacién de
tromboliticos o la revascularizacién mediante cirugfa.

Tratamiento fibrinolitico:

La escasa evidencia de esta estrategia en este escenario,
sumada a que, desde un punto de vista fisiopatoldgico la
fibrindlisis podria ser ineficaz en pacientes con hipotensién
arterial debido a una deficiente penetracién del litico en el
trombo coronario, hace que no sea considerada como de
primera linea'. El metandlisis FTT observé que, en el sub-
grupo de pacientes con hipotensién arterial y taquicardia,
la fibrinélisis redujo la mortalidad al mes®. El estudio GUS-
TO-1 no demostré superioridad entre dos agentes trombo-
liticos (r-tPA vs. Estreptoquinasa) en el tratamiento del IAM
complicado con SC. En un subandlisis del registro Shock
Trial, la mortalidad fue menor en pacientes trombolizados y
asistidos precozmente con balén de contrapulsacién®.

Angioplastia coronaria:

Su beneficio en relacién al tratamiento médico se observo
en el Shock Trial, donde, a pesar de las limitaciones me-
todoldgicas que se asocian al anélisis observacional y al
escaso nuimero de individuos incluidos, la mortalidad a
6 meses fue menor con esta estrategia®. Hasta un 80% de
pacientes con SC post IAM presentan enfermedad de mul-
tiples vasos, condicién que se asocia con mayor mortali-
dad®. Durante décadas, las recomendaciones alentaban la
revascularizacién mediante ATC de todas aquellas lesiones
significativas, sin un respaldo sélido en cuanto a evidencias
cientificas. El estudio CULPRIT-SHOCK, demostré benefi-
cio a favor de la estrategia de revascularizacién del vaso
culpable, en relacién con la revascularizacién completa, en
cuanto a un punto final combinado de mortalidad a 30 dias
e insuficiencia renal grave que requiera TRR®.

Cirugia de revascularizacién miocardica

La cirugia de urgencia tendria un lugar en aquellos pacien-
tes con lesiones coronarias no revascularizables mediante
ATC y/o complicaciones mecénicas. Su utilidad se evalué
en el Shock Trial, pero datos internacionales muestran que
la tasa de utilizacién en este escenario permanece persisten-
temente baja a lo largo de los afios (4-6%)*".
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Complicaciones mecanicas

Rotura del musculo papilar

Si bien su prevalencia es baja (aproximadamente 0,05%)
conlleva una tasa de mortalidad del 42%. El mtsculo pa-
pilar posteromedial se suele romper con mayor frecuencia
(hasta 3 veces) que el anterolateral debido su irrigacién por
la arteria coronaria derecha. Habitualmente se da en sujetos
aflosos, con menor frecuencia de diabetes mellitus, angina
o SCA previo, menor incidencia de enfermedad multivaso
y mayor prevalencia de hipertension arterial. El hallazgo
cldsico en el examen fisico es un soplo holosistélico en foco
apical, aunque puede no auscultarse hasta en un 50% de los
casos. La radiografia de térax evidencia signos de EAP y el
ecocardiograma transtordcico muestra un segmento inesta-
ble de la vélvula mitral (en ocasiones se puede visualizar
una cabeza del musculo papilar seccionada). El cateterismo
cardiaco derecho tiene un uso limitado, pero puede ser ttil
para diferenciar la insuficiencia mitral aguda por rotura del
musculo papilar de la rotura del tabique interventricular.
El tratamiento médico se centra en aliviar la congestién
pulmonar con diuréticos y ventilacién mecdnica y la dis-
minucién de la poscarga con nitroprusiato o nitroglicerina,
lo cual reduce el volumen de regurgitacién. El deterioro
agudo o la progresion a SC (hasta 70% de casos) requieren
ACM. Los pacientes con ruptura del misculo papilar deben
ser considerados para cirugfa urgente dado la alta mortali-
dad con tratamiento médico (71% vs. 40%), y en selectos pa-
cientes con SC y riesgo quirurgico prohibitivamente alto, la
reparacién percutdnea puede ser una opcién terapéutica’.

Comunicacion interventricular

La incidencia actual de CIV es 0,17 al 0,45% y tiene una dis-
tribucién bimodal: habitualmente en las primeras 24 horas
o alrededor del quinto dia post IAM. Son predictores de
riesgo la edad, sexo femenino, ausencia de angina previa,
IAM anterior, no fumar, enfermedad de un solo vaso, oclu-
siéon total de una coronaria con ausencia de circulacién cola-
teral y alto Killip Kimbal al ingreso. Pueden clasificarse se-

gun la ubicacién en apical y anterior (las mds frecuentes), o
posterior. El cuadro se caracteriza por ICD de inicio abrup-
to, con dolor tordcico e hipotensién arterial, auscultdndose
un soplo holosistélico, mds fuerte en el borde paraesternal
izquierdo, asociado a frémito. El ecocardiograma Doppler
transtordcico y transesofdgico son las técnicas habituales
para su diagnéstico. En casos seleccionados con escasa
repercusion hemodindmica se pueden emplear técnicas
multi-imagen. El cateterismo cardiaco derecho puede pro-
porcionar informacién diagnostica y ayuda al monitoreo
hemodindmico. El objetivo del tratamiento médico es dis-
minuir la poscarga, preservar el flujo anterégrado y apoyar
el miocardio isquémico, pero el 50% desarrollaran SC por lo
que el soporte circulatorio mecédnico debe ser considerado.
Existen varias técnicas quirtdrgicas, segtin la localizaciéon y
el tipo de rotura, pero el momento oportuno de la cirugfa si-
gue siendo objeto de controversia. En casos selectos el abor-
daje transcatéter puede proporcionar un cierre inmediato
del defecto y una estabilizacién hemodindmica?.

Aneurisma del ventriculo izquierdo

El aneurisma del VI es una de las complicaciones mads ra-
ras del IAM. Puede presentarse como angina post 1AM,
ICD, insuficiencia mitral, tromboembolismo sistémico o
arritmias ventriculares. Su confirmacién suele basarse en
la multimodalidad de imégenes, siendo el ecocardiograma
Doppler la primera linea para valorar la dimensién del VIy
la funcién sistélica del mismo, ademds de valorar un trom-
bo y diferenciarlo de un pseudoaneurisma. En cuanto a esta
diferenciacién se basa en la relacién del didmetro del cuello
y el saco, que debe ser mayor de 0,5 en el aneurisma. La
resonancia magnética es el patrén oro para su diagnéstico,
ademds de proporcionar datos adicionales como la viabi-
lidad miocdrdica. El tratamiento médico farmacoldgico es
la base para tratar la ICD, la anticoagulacién, la angina y
arritmias ventriculares. Cuando el paciente persiste con sus
sintomas, debe valorarse la posibilidad de cirugia y/o abla-
cién de su arritmia®.

Infarto del ventriculo derecho

El IAM del VD puede acompafar hasta el 50% de aque-
llos IAM de localizacién inferior, lo cual se asocia a mayor
morbi-mortalidad intrahospitalaria. La disfuncién isque-
mia del VD disminuye la precarga del VI, resultando en un
GC disminuido, observdndose hipotensién arterial y pul-
mones sin congestion, siendo frecuente la desproporcién de
la falla cardiaca derecha, junto a una elevacién de la PVC.
Cuando se sospecha compromiso del VD se deben realizar
derivaciones derechas (V3R y V4R) y posteriores (V7 y V8),
ya que la elevacién del ST =1 mm y la pérdida de la ampli-
tud de la onda R son indicadores de alta sensibilidad, y se
correlaciona con la oclusién proximal de la coronaria dere-
cha. Las bradiarritmias pueden limitar m4ds atn el GC. El
ecocardiograma debe valorar el tamafio y funcién del VD,
la motilidad del septum interventricular y la excursién del
plano anular tricuspideo (TAPSE). La reperfusién es funda-



12 Stella M Macin et al | Rev Fed Arg Cardiol. 2025; 54 (Suplemento 2): 3-13

TABLA 2.
Caracteristicas de los dispositivos de asistencia ventricular

DISPOSITIVO BOMBA - FLUJO
BCIA NEUMATICA - 1L
ECMO VA CENTRIFUGA - 7L
IMPELLA FLUJO AXIAL - 2,5L/3,5L /5L
TANDEM HEART CENTRIFUGA - 4L

mental para restaurar la situacién hemodindmica, ya que el
VD es marcadamente resistente a la isquemia y tiene gran
tendencia a recuperarse, aun en casos de isquemia prolon-
gada. Estos pacientes pueden necesitar expansién con vo-
lumen (con un objetivo de llevar la presién venosa central a
12-14 cmH20), mantener una FC adecuada en casos de bra-
dicardia o bloqueo auriculo-ventricular (colocando un mar-
capasos transitorio con FC <40 lpm o si es sintomaético). Si el
trastorno hemodindmico no se resuelve con estas medidas,
el soporte inotrépico/vasopresor puede ser necesario. La
AMC puede ser un puente a la recuperacién en pacientes
con shock severo o refractario®.

Ruptura de pared libre del ventriculo izquierdo

Es una complicacién infrecuente en la era de la reperfusion.
Hay tres tipos: tipo I: aguda, generando hemopericardio,
con taponamiento cardiaco, manifestdndose con dolor tora-
cico, SC o paro cardiaco; tipo II: subagudo, producida por
erosién miocdrdica, se manifiesta por derrame pericardico
progresivo, pudiendo llevar a la inestabilidad hemodindmi-
ca 0 SC; Tipo III: subaguda o crénica, hay adhesién del pe-
ricardio llevando a un pseudoaneurisma con manifestacio-
nes clinicas y hemodindmicas variables. El reconocimiento
precoz es vital para una estrategia rdpida y expeditiva, que
es una cirugfa de reparacién de emergencia. La pericardio-
centesis puede ganar tiempo como puente a la cirugfa. En
las formas estables la utilizacién de imdgenes multimodales
ayuda a la toma de decisiones. La reseccién y reparacién
del territorio afectado es la mejor alternativa terapéutica,
y no debe desestimarse debido al riesgo inminente de rup-
tura. En pacientes de muy alto riesgo quirtirgico, una alter-
nativa puede ser el uso de técnicas endovasculares con el
Amplatzer, aunque su evidencia es limitada®.
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VENTRICULO
DESCOMPRIMIDO R
VI AORTA
VD VD A AORTA
VI VI A AORTA
VI AT A AORTA
MODULO V

Dispositivos de asistencia ventricular

El SC post IAM estd caracterizado por un estado de in-
suficiencia circulatoria sistémica que requiere de un tra-
tamiento precoz para reestablecer la estabilidad hemodi-
ndmica y la funcién ventricular'. Siempre se debe aclarar
que sin la reperfusién coronaria es dificil continuar con
el siguiente paso que es la utilizacién de dispositivos de
asistencia ventricular (DAV)2

En las dltimas dos décadas el uso de los DAV ha aumen-
tado rdpidamente sin que se hayan obtenido nuevas evi-
dencias sustanciales sobre su efecto en los resultados’. Es
complejo lograr consenso absoluto y undnime en la toma
de decisiones para establecer el momento y duracién de la
asistencia, la monitorizacién hemodindmica, el manejo de
los eventos adversos graves, el tratamiento médico conco-
mitante y los protocolos de destete*.

Los dispositivos disponibles son el balén de contrapulsa-
cién intraadrtico (BCIA), el ECMO y bombas de flujo axial
(AFP) como el Impella. También existen el TandemHeart y
el Levitronix Centrimag,.

En Argentina los datos concretos se obtienen de registros
nacionales como el ReNaShock (2016) donde la utiliza-
cién del BCIA fue del 37% y en ARGEN-SHOCK fue 30%,
con una utilizacién baja del ECMO. La disponibilidad de
otros dispositivos de los centros participantes era menor
al 3%%¢. La decision final de iniciar un dispositivo debe ser
tomada idealmente por un "equipo de shock"”%.

El BCIA tenia recomendacién clase I hasta la publicacién
del IABP-SHOCK II Trial’. Ante la falta de beneficio obser-
vada, se determiné que el BCIA puede utilizarse en el SC
por disfuncién del VI, de origen isquémica, si el paciente no
responde al volumen y al uso de inotrépicos (al menos 2) a
dosis maximas. En centros que no cuenten con otros mé-
todos de asistencia, la utilizaciéon del BCIA serda como te-
rapéutica final o como puente a recuperacién/ transplante.
En centros con disponibilidad de ECMO se puede utilizar
el BCIA en forma combinada’.

El ECMO y las AFP se pueden utilizar como soporte orgé-
nico a corto plazo en el SC en estadios C, D y E de la SCAI
con una causa subyacente potencialmente reversible o en
pacientes que son candidatos potenciales para trasplan-
te’. En caso de paro cardfaco refractario, SC clase E y en
casos con hipoperfusién combinada e insuficiencia respi-
ratoria, se favorece la ECMO.
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En el IAM con SC y falla predominante del VI, puede prefe-
rirse la AFP en funcién del efecto de descarga de este disposi-
tivo. El TandemHeart es otra opcién vélida, con la ventaja de
aportar asistencia completa. El Impella en el estudio RECO-
VERIII, que evalué pacientes con SC en estadio E sometidos
a revascularizacién mediante ATC, fue significativamente
predictiva de mortalidad, lo que sugiere que la respuesta al
tratamiento puede ser mds importante que la gravedad clini-
ca del shock en el momento de la presentacién.

En la tabla 2 se presenta un resumen comparativo de los
distintos tipos de DAV

Los resultados a 1 afo del estudio ECLS-SHOCK, mostra-
ron que la utilizacién sistematica de DAVP no mejoraron
los resultados®. El metandlisis de Flaherty M et al sugiere
que el inicio temprano de Impella en el IAM disminuy6 la
mortalidad hospitalaria a 30 dias en un 48% en compara-
cién con el inicio tardio. Atdn hoy existen algunas lagunas
en el conocimiento, como el momento éptimo de colocacién
y la duracién del soporte, el manejo de las complicaciones,
las terapias médicas concomitantes y el destete.
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