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Choque cardiogénico
I. Serie de casos

Caso 1: Paciente masculino de 59 afios de edad, con antecedente de tabaquismo, diabetes mellitus tipo
2 ( DM2), hipertension arterial sistémica (HTA) y enfermedad renal cronica. Acudi6é a urgencias por la
presencia de dolor toracico opresivo acompafado de disnea, nausea y vomito. A la exploracion fisica se
le encontré con datos de congestién pulmonar. En electrocardiograma con datos de infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST anteroseptal. Debido a que el paciente se encontraba en un
centro sin posibilidad de realizar ICP se administré alteplase sin cumplir criterios de éxito a los 90
minutos. Posteriormente presentd hipotensién arterial, disminucion de volimenes urinarios e incremento
de lactato por lo que se consider6 en choque cardiogénico. Se inici6 apoyo con norepinefrina y
levosimendan. Se traslad6 a centro con ICP. A su ingreso a esta unidad con los siguientes examenes de
laboratorio: leucocitosis 20.2 mil/mm3, Hb 11.7 g/dl, plaquetas 193 mil/mm3,aspartato aminotransferasa
(AST) 228 U/L, alanina aminotransferasa (ALT) 49 UJ/L, bilirrubinas total 0.96 md/dl, glucosa 230 mg/dl,
NT pro BNP 14419 pg/ml, troponina alta sensibilidad ( hs-c Tnl) >27027 pg/ml, creatinina (Cr) 3.0 mg/dl,
potasio (K) 5 mmol/l, sodio (Na) 130 mmol/l, nitrégeno ureico (BUN) 51 mg/dl, lactato arterial 2.7 mmmol/l,
SvcO2 62 %. Se realizdé ecocardiograma transtoracico que mostré FEVI 30% , indice cardiaco 1.8
I/min/m2, sin complicaciones mecanicas. Se coloc6 balén de contrapulsacion intra-adrtico. Se llevo a
cabo coronariografia que reporté lesion ostial focal, excéntrica con sitio de maxima estenosis del 50% en
tronco de coronaria izquierda (TCI) con flujo distal TIMI 3; arteria descendente anterior (DA) con lesion en
segmento medio y proximal excéntrica con sitio de méaxima estenosis del 70% vy flujo distal TIMI 3. Se
realiz6 angioplastia urgente a TCl y DA. Con estos datos se calculdé un puntaje IABP SHOCK Il de 2
puntos. A pesar de evidenciarse flujo adecuado en vasos epicérdicos continu6 con deterioro
hemodinamico y falla multiorganica requiriendo apoyo con doble vasopresor. Finalmente presentd choque

cardiogénico refractario con desenlace desfavorable.

Caso 2: Hombre de 74 afios de edad, con antecedentes de HTA y DM2. Acudié a valoracién por cuadro
clinico de semanas de evolucién con disnea progresiva, ortopnea y disnea paroxistica nocturna ademas
de disminucién de volimenes urinarios. A la exploracion se le encontrd con presion arterial media (PAM)
de 50 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 95 Ipm, extremidades frias y somnolencia. En examenes de
laboratorio destacé lactato arterial 2.6 mmol/l, saturacion venosa central de oxigeno (SvcO2) 59 %, Cr 2.5
mg/dl, NT proBNP 11589 pg/ml, hs-c Tnl 27 pg/ml. El ecocardiograma mostré FEVI 29% con alteraciones
segmentarias de movilidad. Se calcul6 un GC de 1.6 por lo que se inici6 dobutamina con posterior
mejoria hemodinamica. Se logré suspensién de inotrépico 72 h después. Como abordaje complementario
se realiz6 coronariografia que evidencié oclusion total crénica (OTC) en segmento medio de arteria DA y
coronaria derecha; arteria circunfleja con sitio de méaxima estenosis en segmento proximal del 50%.
Debido a mejoria clinica se decidi6 egreso con tratamiento farmacoldgico para continuar abordaje de

manera ambulatoria.



Caso 3: Mujer de 61 afios de edad, con antecedente de fibrilacién auricular, insuficiencia tricuspidea
severa que requirid valvuloplastia con anillo, cambio valvular mitral por prétesis mecanica por
valvulopatia mitral de etiologia reumatica y estenosis de protesis en posicion mitral no candidata a
tratamiento quirdrgico. Acudié a valoracion por un cuadro de 8 semanas con la presencia de edema en
miembros inferiores ademas de deterioro en clase funcional y disminucion de volimenes urinarios. A la
exploracion fisica se encontr6 somnolienta, PAM 60 mmHg, pulsioximetria 65%, campos pulmonares con
datos de congestion, ascitis, edema de extremidades y llenado capilar retardado. Examenes de
laboratorio con pH 7.3, pCO2 70 mmHg, HCO3 34.4 mmol/l, pO2 59 mmHg, SatO2 89%, lactato 2.1
mmol/l, Cr 3.1, BUN 105, K 4.8 mmol/l. Ecocardiograma evidencié FEVI preservada, prétesis mecéanica
en posicion mitral con incremento de gradientes y protesis bioldgica con insuficiencia tricuspidea
moderada. Requiri6 tratamiento con dobutamina y norepinefrina. A pesar de mejoria en cifras
tensionales y apoyo con diurético continué con oliguria e incremento del trabajo respiratorio por lo que se
consider6 ameritaba manejo avanzado de via aérea y terapia de sustitucién renal lo cual la paciente

rechazé6 finalizando en desenlace fatal.

Caso 4: Hombre de 36 afios de edad, con antecedente de miocardiopatia dilatada idiopéatica. Acudi6 a
valoracion por presentar disnea de pequefios esfuerzos, disnea paroxistica nocturna y ortopnea asi como
edema de miembros inferiores. A la valoracion inicial se encontrd presion arterial 86/55, FC 79 Ipm, FR
25 Ipm, ingurgitacién yugular grado Ill, datos de congestion pulmonar, edema de miembros inferiores y
extremidades con disminucién de temperatura. Exdmenes de laboratorio pH 7.37, pCO2 18 mHg, HCO3
10.4 mmol/l, lactato 6.9 mmol/l, pO2 92 mmHg, Cr 1.7 mg/dl, BUN 19.1 m/dl, K 5.75 mmol/l. El
ecocardiograma mostré dilatacion biventricular, FEVI 27% Ante estos datos se considerd iniciar
tratamiento con norepinefrina y dobutamina con lo se observé mejoria de los parametros hemodinamicos

y clinicos logrando suspender inotrépico y vasopresor a las 96 h.

Caso 5: Hombre de 25 afos de edad, sin antecedentes relevantes, acudié a valoracién por un cuadro de
8 meses de evolucién con astenia, adinamia, disnea de moderados esfuerzos y edema de miembros
inferiores; durante los 3 dias previos a ingreso tuvo exacerbacién de la sintomatologia agregandose
oliguria. A la exploracién se encontr6 PA 70/40 mmHg , sindrome de derrame pleural bilateral asi como
estertores en ambos campos pulmonares, hepatomegalia dolorosa y edema de miembros inferiores hasta
region inguinal. En examenes de laboratorio destacoé Cr 2.0 mg/dl, BUN 60.5 mg/dl, NT proBNP >25 mil
pg/ml, troponina 57 pg/ml, lactato 2 mmol/l, SvcO2 51%. Se indicé tratamiento con norepinefrina,
vasopresina y levosimendan. Se calculé IC 0.7 I/min/m2. A pesar de apoyo con doble vasopresor e
inotropico no logré mejoria en PAM ni en IC. Debido a considerarse en choque cardiogénico refractario se
coloc6 en circulacidn con membrana extracorpérea (ECMO) venoarterial. El ecocardiograma evidencié
miocardiopatia dilatada con FEVI 10%. Tras 7 dias con apoyo de ECMO se logro el retiro exitoso del
mismo. Se complementé abordaje con resonancia magnética cardiaca que evidencid secuelas de

miocarditis.



1. Introduccién

El choque cardiogénico (CS) complica el 7 a 10% de todos los casos de infarto agudo de miocardio (IAM)
y es la principal causa de muerte en este escenario.’ El infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) se asocia a un mayor riesgo de desarrollo de CS comparado con el infarto
agudo de miocardio sin elevacién del segmento ST (IAMSEST).” En contraste con el gran nimero de
estudios clinicos en pacientes con IAM sin CS, existe un conocimiento cientifico limitado basado en
evidencia en el entorno de CS, por lo que las recomendaciones y tratamientos actuales estan basadas en

registros retrospectivos o prospectivos y extrapolados de otros escenarios clinicos.?

Il Epidemiologia

La mitad de los casos de CS estan presentes al momento del ingreso hospitalario, mientras que el resto

de los casos se desarrolla durante las 48 h siguientes a la admisién hospitalaria.**

Se observa una mayor incidencia en mujeres y pacientes mayores de 75 afios de edad. La incidencia de
CS ha incrementado en los ultimos afios, la razén de este incremento no esta clara, probablemente la

mejora en el diagnéstico y un mayor acceso a la atencion son contribuyentes a esto.’

Los sobrevivientes de CS asociado a IAM tienen un 18.6% de riesgo de reingreso a los 30 dias después
del alta hospitalaria. Las causas mas comunes de reingreso son la insuficiencia cardiaca congestiva y un
nuevo episodio de infarto de miocardio. El sexo femenino, el bajo nivel socioeconémico, la colocacion de
dispositivos de soporte circulatorio mecénico (SCM), la fibrilacién auricular y la taquicardia ventricular son

predictores de reingreso.6

V. Definicion y causas

El CS es un estado de hipoperfusion e hipoxia tisular secundario a trastornos cardiacos primarios que
ocasionan bajo gasto cardiaco (GC). La falla ventricular secundaria al 1AM sigue siendo la causa mas
frecuente de CS (80%), le siguen las complicaciones mecéanicas del infarto como la insuficiencia mitral
aguda grave (7%), la ruptura del septum interventricular (4%) o la ruptura de la pared libre (2%). Ademas
también estq asociado a causas no relacionadas con infarto como la insuficiencia cardiaca crénica

descompensada, cardiopatia valvular, miocarditis aguda, sindrome de takotsubo, arritmias, endocarditis
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infecciosa, tromboembolia pulmonar, taponamiento cardiaco,”® y causas extracardiacas como diseccion

aortica. >*°

En el registro del estudio SHOCK la localizacién anterior del infarto fue la mas frecuente (55%), seguida
de la localizacion inferior (46%) y finalmente posterior ( 21%); la localizacion multiple se encontré en un

50% de los casos. *

La hemorragia, infeccién y/o la isquemia intestinal también pueden contribuir al estado de choque en

estos pacientes. °

El diagnéstico de CS se basa en la presencia de: (1) hipotensién persistente definida como presién
arterial sistolica (PAS) <90 mmHg o presién arterial media (PAM) 30 mmHg por debajo del valor basal o
requerimiento de vasopresores para lograr una PAS = 90 mmHg; y (2) signos de hipoperfusion organica
(p. €j., confusion o alteracion del estado de alerta, o incluso pérdida de conciencia; oliguria, piel fria y
humeda, taquipnea, aumento de lactato arterial> 2 mmol/L) a pesar de un estado de normovolemia o
hipervolemia. Algunos ensayos clinicos incluyen parametros hemodinamicos como criterios de
diagndstico aunque no son mandatorios, en estos se incluyen el bajo indice cardiaco (IC) (<1.8 L/min/m2
sin soporte mecénico o <2.0-2.2 L/min/m2 con soporte) y presiones de llenado izquierdas adecuadas o
elevadas (presion telediastdlica del ventriculo izquierdo > 15-18 mmHg). Sin embargo, el diagnéstico de
CS es principalmente clinico. Cabe sefialar que estos criterios son derivados de ensayos clinicos en los

cuales la mayoria de los pacientes tenfan CS secundario a IAM. %!

El estado de pre-choque se define como la presencia de hipotensién relativa o taquicardia sin
hipoperfusion. Estos pacientes deben ser monitorizados de forma estrecha y tratados de forma temprana

para evitar el desarrollo de CS manifiesto.’

Algunos autores subdividen el CS en "choque transitorio agudo” y "choque prolongado o refractario”. En
el choque transitorio, la funcion hemodinamica se deteriora rapidamente, pero mejora tras la realizacion
de intervencion coronaria percutanea (ICP) y la administracion de inotrépicos y vasopresores. Estos
pacientes tienen aturdimiento miocardico predominante y los inotropicos pueden incrementar la
contractilidad en el miocardio aturdido. Por el contrario, aquellos con choque refractario no responden a la
terapia médica intensiva y sin soporte circulatorio tienen un progreso inexorablemente hacia la muerte. El
choque profundo se caracteriza por un IC <1.8 I/min/m2 con PAM < 65 mmHg sin respuesta a inotropicos

con o sin el uso de balén de contrapulsacion intra-aértico (BCIA). *



Definiciones utilizadas en guias y estudios clinicos

SHOCK™

IABP-SHOCK 11"

Guias ESC falla cardiaca ™

Criterios clinicos:

PAS < 90 mmHG por = 30
minutos o necesidad de
medidas de soporte para
mantener PAS = 90 mmHg

e

hipoperfusion de 6rganos
(extremidades frias o gasto
urinario < 30 ml/h y frecuencia
cardiaca = 60 latidos por

minuto)

Criterios hemodinamicos:

IC <22 I/minf/m2y PCP =15

mmHg

Criterios clinicos:

PAS < 90 mmHg por = 30 minutos
0 necesidad de catecolaminas
para mantener PAS > 90 mmHg

y

congestion pulmonar clinica

e

hipoperfusion de éranos ( estado
mental alterado, extremidades y
piel fria y himeda, gasto urinario
< 30 ml/h, lactato > 2.0 mmol/ L)

PAS < 90 mmHg con estado de
volumen adecuado y signos de
hipoperfusion clinicos o de

laboratorio.

Hipoperfusion clinica:
extremidades frias, oliguria,
confusion mental, mareo, presion

de pulso estrecha.

Hipoperfusién en examenes de
laboratorio:
Acidosis metabdlica, lactato

elevado, creatinina sérica elevada

PCP: presién capilar pulmonar

V. Fisiopatologia

El CS comprende un espectro que va desde la hipoperfusion ligera hasta el choque refractario. 6

De forma breve, hay una profunda depresion de la contractilidad miocardica que resulta en una espiral
descendente perjudicial con disminucion del GC, incremento de los volimenes telesistolicos y
telediastolicos, hipotension arterial sistémica y mayor isquemia coronaria con la consecuente reduccion
adicional de la contractilidad. Simultdneamente ocurre vasoconstriccién sistémica compensatoria la cual
puede ser contrarrestada por vasodilatacion patoldgica debido a la gran reaccion inflamatoria que suele
ocurrir. La vasoconstriccion puede mejorar la perfusién coronaria y periférica al costo de incrementar la

6, 16,17

postcarga ventricular. También ocurre un incremento en las presiones de llenado ventricular con el



posterior incremento en la presion hidrostatica en los capilares pulmonares lo que conduce a congestion

y edema pulmonar.**

VI. Fenotipos hemodinamicos

La caracteristica hemodinamica comun entre todos los fenotipos es el bajo GC, pero la precarga
ventricular, el volumen y las resistencias vasculares sistémicas (RVS) pueden variar, lo que da como
resultado distintos fenotipos. Se ha propuesto un punto de corte de IC de <1.8-2.2 L/min/m2, sin embargo

se ha documentado hipoperfusién con valores mayores de IC.

El fenotipo clasico “frio y humedo” es el mas frecuente, representa casi dos tercios de los pacientes con

CS asociado a IAM. Este se caracteriza por bajo GC, RVS elevadas y PCP elevada.

El fenotipo euvolémico o “frio y seco” se presenta en pacientes con falla cardiaca crénica en tratamiento
con diurético, pero también puede representar hasta el 28% de los pacientes con CS asociado a IAM. Se

caracteriza por RVS altas y PCP normal.

El fenotipo “humedo y caliente” se observa en aquellos pacientes con una gran respuesta inflamatoria
sistémica y vasodilatacion periférica por lo tanto se encontraran RVS disminuidas o normales asi como

PCP incrementada.’

En el registro del estudio SHOCK®, se observé hipoperfusion en el 5.2% de los pacientes a pesar de
mantener PAS > 90 mmHg (CS normotenso). Este grupo tenia IC, PCP vy fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo (FEVI) comparable al grupo de choque hipotensivo, pero con RVS mayores, lo que

destaca el riesgo de la hipotension relativa y el potencial de la hipoperfusion sin hipotension profunda.

Fenotipos hemodinamicos
Volemia
Humedo Seco
Choque cardiogénico clasico Choque cardiogénico euvolémico

;E o Frio (JIC; 1 RVS; 1 PCP) (1 1C; 1 RVS; < PCP)
é é Choque cardiogénico vasodilatador Choque vasodilatador
.g 2 Caliente 0 mixto ( No es choque cardiogénico)

(lIC; |/ < RVS; 1PCP) (11C; | RVS; | PCP)




VII. Clasificacion

En el afio 2019, la Sociedad para Angiografia Cardiovascular e Intervenciones (SCAI, por sus siglas en
inglés) presentd un sistema desarrollado por consenso de expertos que clasifica el CS seguln la severidad

en 5 estadios.

Estadio A “en riesgo”: No presentan signos o sintomas de CS pero estan en riesgo de desarrollarlo.

Incluye pacientes con IAM, infarto previo, insuficiencia cardiaca aguda o crénica descompensada.

Estadio B “Iniciando” (pre-choque/choque compensado): Hay evidencia de hipotension relativa o

taquicardia sin hipoperfusion.

Estadio C “Choque clasico”. Hay hipoperfusién que requiere intervencion (inotropicos, vasopresores,

soporte mecénico) a pesar de la reanimacion hidrica para restaurar la perfusion.

Estadio D “Deterioro”: Paciente similar a la categoria C pero que esta empeorando. No responde a las

intervenciones iniciales.

Estadio E “Extremo”: Paciente con colapso circulatorio, frecuentemente (pero no siempre) en paro

cardiaco refractario con reanimacién cardiopulmonar en curso.

El objetivo de esta reciente clasificacion es estandarizar la terminologia para que exista una
comunicacién clara, lo cual ademas brindara facilidades para la investigaciéon al simplificar la

heterogeneidad inherente al CS ademas de ser una guia para el tratamiento.™

VIII. Evaluacion y monitorizacion

Se sugiere que todos los pacientes sean evaluados con biometria hematica, electrolitos y creatinina
sérica, pruebas de funcidon hepatica, tiempos de coagulacion, troponinas, péptidos natriuréticos,
gasometria y lactato arterial. La cuantificacion de estos examenes de laboratorio nos orientaran sobre la
posible etiologia del CS, son marcadores de disfuncion organica y se ha demostrado su valor

pronéstico.®*’

A pesar de sus limitaciones, la radiografia de tdrax nos permite evaluar la presencia de congestion
pulmonar ademdas puede sugerir patologias alternativas como diseccién aortica, derrame pericéardico,

neumotoérax, perforacion esofagica o embolia pulmonar.
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El electrocardiograma (ECG) ademas de ser parte fundamental en el diagnostico de IAMCEST,
proporciona evidencia de otras afecciones clinicas como IAMSEST, embolia pulmonar, miocarditis aguda,

desequilibrios electroliticos y toxicidad farmacolégica.

El ecocardiograma rutinario (transtoracico y/o transesofagico) debe ser utilizado para identificar la causa

del choque, evaluar parametros hemodinamicos y excluir complicaciones.*’

Los objetivos de la monitorizacion hemodinamica deben dirigirse a mejorar los signos vitales y lograr una
adecuada perfusion tisular por lo que se debe valorar de forma continua la presién arterial mediante la
colocacion de una via arterial."* La colocacion de un catéter venoso central en la vena cava superior nos
permite la medicion de la saturacién venosa central de oxigeno (SvcO2) asi como la administracién de

farmacos vasoactivos.®®

Existen multiples ventajas potenciales del uso rutinario del catéter de flotacion pulmonar en pacientes con
CS. Puede servir como un instrumento para ayudar a confirmar el diagnéstico, evaluar la gravedad, el
fenotipo hemodinamico y la presencia de disfuncién del ventriculo derecho (VD). Este catéter también se
puede utilizar para monitorear la respuesta a la administracién de liquidos, las terapias vasoactivas, el
SCM y nos puede brindar informacién pronéstica como el célculo del poder cardiaco (PC). A pesar de
estos virtuales beneficios, el uso de esta herramienta continda siendo controversial debido a que no se ha
demostrado una clara mejoria sobre la mortalidad, siendo utilizado solamente en el 6.1% de los pacientes

con CS secundario a infarto.*®

Monitorizacién recomendada en pacientes con choque cardiogénico

Parametro Frecuencia Comentario/ Justificacion

Examenes de laboratorio

Biometria hematica Cada 12-24 h | Realizar de forma mas frecuente en pacientes con

0 en riesgo de sangrado

Electrolitos séricos Cada 6-12 h La frecuencia debe adaptarse a los riesgos o la
presencia de insuficiencia renal y trastornos

electroliticos

Creatinina sérica Cada 12-24 h | Junto con el gasto urinario son marcadores de

perfusion renal e insuficiencia renal aguda

Pruebas de funcion Diario Monitoreo de hepatopatia congestivay /o
hepatica hipoperfusion
Lactato Cada1-4 h Asociado con riesgo de mortalidad
Examenes de coagulacion Cada 24 h Mas frecuente si se administra anticoagulantes

Monitoreo no invasivo

ECG por telemetria, Continuo Alto riesgo de arritmias, falla ventilatoria y/o edema

pulsioximetro, FR pulmonar
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Monitoreo invasivo

Presion arterial Continuo Continuar hasta la estabilizacion hemodinamica

completa por 12-24 h

Saturacion venosa central Cada 4 h La tendencia en la SvcO2 puede utilizarse para
de oxigeno orientar sobre la tendencia del GC
Catéter arterial pulmonar Uso Considerar en pacientes sin respuesta a la terapia

individualizado | inicial, o en casos de incertidumbre diagnéstica o

terapéutica

FR: frecuencia respiratoria

IX. Tratamiento

Revascularizacion

El mayor progreso en el tratamiento del CS fue logrado en el estudio SHOCK™ en el cual se demostrd
que la revascularizacién temprana mediante ICP o cirugia de revascularizacion coronaria disminuyé

significativamente la mortalidad a 6 meses, 1y 6 afios.”

El nimero necesario a tratar para salvar una vida mediante la revascularizacion temprana en

comparacion con el tratamiento farmacolégico es de < 8. "°

No hay evidencia suficiente para recomendar la fibrindlisis en CS, sin embargo, para los pacientes con
IAMCEST que se presentan en CS y cuya demora a la reperfusion mediante ICP se prevea > 120 min,
debe considerarse la fibrinolisis y el traslado inmediato a un centro con ICP. En estos casos, tras la
llegada al hospital, esta indicada la angiografia urgente, independientemente de la resolucién del

segmento ST y el tiempo transcurrido desde la administracion del farmaco.*

La evidencia actual de reportes observacionales que comparan ICP vs cirugia de revascularizacién
coronaria, muestra que el tipo de revascularizacién no parece influir en los resultados en pacientes con
CS.” En la préactica, la cirugia de revascularizacion se suele llevar a cabo de forma infrecuente en los

pacientes con cs.®

Hasta el 85% de los pacientes con CS presentan enfermedad multivaso la cual es definida como
estenosis / oclusiones adicionales ademés de la arteria relacionada con el infarto. Estos pacientes tienen
mayor mortalidad en comparacién con pacientes con enfermedad en un solo vaso coronario. El estudio
multicéntrico CULPRIT-SHOCK? demostré un beneficio clinico significativo de una estrategia de tratar

solo la lesion culpable con una reduccién en el punto final primario de mortalidad a los 30 dias o terapia
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de reemplazo renal, que se debio principalmente a una reduccion absoluta de 8.2% en la mortalidad a 30
dias. Debido a estos hallazgos, la guia clinica mas reciente de revascularizacion de la Sociedad Europea

de Cardiologia desaconseja el tratamiento inmediato rutinario de mltiples vasos en pacientes con CS.*
Antitrombaoticos

Hay datos limitados para respaldar el uso de antiplaquetarios en el entorno de CS, por lo que los datos
se infieren en gran medida de poblaciones de IAM mas estables. En estos pacientes hay una disminucion
en la absorcién de estos farmacos. Actualmente se sugiere que todos los pacientes con CS sin
complicaciones graves de sangrado reciban terapia antiplaquetaria dual. En los casos que la via oral no
pueda ser utilizada o exista alteraciones en la absorcion, el uso de inhibidores de glucoproteina Ilb/llla o

cangrelor puede ser considerada. *’
Vasopresores e inotrépicos

Estos farmacos son administrados en mas del 90% de los pacientes con CS, el objetivo es mejorar los
pardmetros hemodinamicos y la perfusion tisular.* Sin embargo, incrementan el consumo de oxigeno
miocérdico y la vasoconstriccion puede afectar la microcirculacion ademas de incrementar la postcarga
ventricular. Por lo tanto, cualquier catecolamina se debe administrar a la dosis mas baja efectiva y por el

menor tiempo posible.*

A pesar de su uso frecuente, pocos ensayos clinicos estan disponibles para guiar la seleccion inicial de

terapias vasoactivas en pacientes con CS.

El estudio OptimaCC25 compard norepinefrina vs epinefrina en pacientes con IAM complicado con CS.
La FEVI y el IC incrementaron de forma similar en ambos grupos, pero hubo una mayor incidencia de

choque refractario en el grupo de epinefrina lo que llevé a la terminacién temprana del estudio.?

Se han realizado algunos estudios que han comparado dopamina y norepinefrina, pero los estudios més

grandes se realizaron en pacientes con choque séptico predominante.

La norepinefrina se asocia con menos arritmias y puede ser el vasopresor de eleccion en la mayoria de

los pacientes.?* %

La vasopresina ocasiona menor vasoconstriccion pulmonar comparada con norepinefrina por lo que se

debe considerar como primera opcién en los casos de falla ventricular derecha.®

No se ha establecido de forma clara el objetivo ideal de PAS o PAM, pero en analogia al choque séptico

se ha determinado como meta razonable lograr una PAM de 65 mmHg. >

La dobutamina incrementa la contractilidad y la frecuencia cardiaca, mejora el IC y la SvcO2, disminuye

PCP vy el lactato. Debido a la amplia experiencia clinica, disponibilidad y costos, generalmente este
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farmaco se recomienda como primera linea entre los inotrépicos. Entre los efectos adversos estan el

incremento de la frecuencia de arritmias auriculares y ventriculares asi como la extension de isquemia.24

El mecanismo de accion del levosimendan en el sistema cardiovascular es doble: mejora la contractilidad
miocardica por sensibilizar al calcio a la troponina C y produce vasodilatacion arterial y venosa mediante
la activacién de los canales de potasio sensibles al adenosintrifosfato (ATP) de la fibra muscular lisa
vascular.”” A diferencia de otros inotrépicos, no incrementa el consumo de oxigeno miocardico ni tiene

efectos pro-arritmicos ademas tiene un periodo de accién prolongado ( hasta 9 dias).”® *

Se puede
considerar la administracion de levosimendan como tratamiento alternativo, especialmente para
pacientes que reciben tratamiento con betabloqueadores ya que su efecto inotrépico es independiente de

la estimulacién betaadrenérgica. **

Soporte circulatorio mecanico

A pesar de un namero creciente de dispositivos percutaneos de SCM, actualmente no existe alguna
evidencia clara que muestre el beneficio del soporte circulatorio temporal sobre la mortalidad en
pacientes con CS.*®

El balén de contrapulsacion intra-adrtico (BCIA) es el dispositivo mas ampliamente utilizado en el
escenario de CS. El estudio IABP-SHOCK II'* no encontré diferencias en mortalidad a 30 dias ni en el
seguimiento a 6 afios entre pacientes con o sin soporte con este dispositivo. Como resultado de este
estudio, actualmente solo se recomienda considerar este dispositivo en pacientes con CS secundario a

complicaciones mecéanicas y no de forma sistematica.?®

La disminucion en el uso de BCIA se asoci6 a un incremento en la colocacion de otros dispositivos como

Impella, TandemHeart y oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO) veno-arterial ( VA).

En el estudio IMPRESS-in-Severe-SHOCK®, se aleatorizé a los pacientes con IAM complicado con CS a
colocacién de BCIA vs Impella CP, al evaluar los resultados no se encontré diferencia en mortalidad por

todas las causas a los 30 dias.

El ECMO VA puede proporcionar soporte biventricular y apoyo respiratorio, reduce la precarga ventricular
aunque la principal limitante hemodindmica es el flujo retrégrado que incrementa la post-carga del
ventriculo izquierdo.30 Los datos de resultados sobre ECMO VA en CS son escasos. Un metaandlisis que
incluyé solo estudios de cohorte prospectivos y retrospectivos revelé un beneficio significativo en
mortalidad con el uso de ECMO VA.*

Mientras no existan ensayos clinicos adecuados, el uso de dispositivos percutaneos incluido el ECMO, se

debe reservar para pacientes con choque cardiogénico refractario.’

14



X. Prondstico

Aunque la mortalidad asociada a CS varia de acuerdo a la etiologia, los datos estan disponibles solo para
el CS de etiologia isquémica aguda la cual se reporta en alrededor del 40-60% o incluso mayor en caso

de complicaciones mecanicas. **

Identificar el estado de pre-choque puede reducir la mortalidad al evitar la progresién a CS manifiesto
mediante el inicio de estrategias de manejo adecuadas. El mejor puntaje validado en este escenario es el
puntaje ORBI (Observatoire Régional Breton sur l'Infarctus) el cual esta basado en 11 variables que
permiten predecir el desarrollo de CS intrahospitalario después de ICP primaria. El resultado oscila entre
0y 36 puntos con lo que se deriva la clasificacién en cuatro categorias de riesgo. La incidencia de CS en
las 4 categorias es creciente: 1.3% (riesgo bajo 0-7 puntos), 6.6% ( riesgo bajo a intermedio 8-10 puntos),

11.7%( riesgo intermedio a alto 11-12 puntos) y 31,8% ( riesgo alto 213 puntos).*

Variables del puntaje de riesgo ORBI*

Edad > 70 afios ( 2 puntos)

Accidente cerebrovascular previo ( 2 puntos)

Paro cardiorrespiratorio al ingreso (3 puntos)
IAMCEST anterior ( 1 punto)

Demora mayor de 90 minutos entre el primer

contacto médico y la ICP (2 puntos)

Killip de ingreso Il (2 puntos) o Il (6 puntos)

Frecuencia cardiaca >90 latidos/ minuto al

ingreso (3 puntos)

Combinacién de PAS < 125 mmHg y presién
de pulso < 45 mm Hg (4 puntos)

Glucemia al ingreso >180 mg/dl (3 puntos)

Lesion culpable en tronco de arteria

coronaria izquierda (5 puntos)

Flujo TIMI <3 post-ICP ( 5 puntos)

Actualmente existe solamente un puntaje para prediccion de mortalidad con validacién interna y externa
que fue derivado del estudio IABP-SHOCK 11.*® Esta basado en seis variables con un maximo de 9 puntos
dividido en tres categorias. Los pacientes en bajo (0-2 puntos), intermedio (3 o0 4 puntos) y alto riesgo (5-

9 puntos) tienen un riesgo de mortalidad a 30 dias de 20-30%, 40-60% y 70-90% respectivamente.
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Calcular este puntaje puede ser una herramienta adecuada que nos permitiria tomar decisiones clinicas

en pacientes con CS secundario a IAM.

Variables del puntaje de riesgo IABP-SHOCK [I*°
Edad > 73 afios ( 1 punto)

Accidente cerebrovascular previo ( 2 puntos)

Glucosa > 191 mg/dl ( 1 punto)

Creatinina > 1.5 mg/dl (1 punto)

Lactato arterial > 5 mmol/l ( 2 puntos)
Flujo TIMI <3 post-ICP ( 2 puntos)

Otra herramienta que podemos utilizar como predictor de mortalidad es el PC. Este parametro (calculado
como PAM * GC /451) es una medida hidraulica que representa la capacidad cardiaca como bomba
para mantener el flujo al sistema arterial y por consiguiente la circulacién a los tejidos. Bajo condiciones
de reposo, en un adulto de tamafio promedio, el PC es de aproximadamente 1 watt. Bajo condiciones de
estrés el PC incrementa considerablemente hasta 6 watts.®*? En 2004, Fincke et al.** publicaron un
analisis del estudio SHOCK en el cual se identific6 al PC como predictor de mortalidad intrahospitalaria
en pacientes con choque cardiogénico tomando un punto de corte de PC <0.53 watts. Posteriormente
Mendoza et al. reportaron una fuerte asociacién entre el PC y la sobrevida tanto en cardiopatia isquémica

como no isquémica.*®

XI. Conclusiones

A pesar de que la revascularizacién temprana en el CS secundario a IAM fue un avance muy importante
que logré disminuir la mortalidad, ain continGa siendo alta. El tratamiento es complejo por lo que es
esencial realizar un diagnéstico temprano. Para obtener mejores resultados debemos aprender a

administrar las terapias existentes de forma oportuna.

Aln existen multiples interrogantes que requieren la realizaciébn de estudios aleatorizados para

esclarecerlas.
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