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RESUMEN

El objetivo de la presente articulo es realizar una revision sobre el estado de choque cardiogénico detallando
su fisiopatologia, cuadro clinico y tratamiento actual. La revision se realiz6 a través del analisis de estudios
aleatorizados y multicéntricos asi como articulos de revision que trataran como tema principal el estado de
choque cardiogénico. Actualmente se considera que las enfermedades cardiovasculares son la primera causa
de muerte en el mundo, siendo el infarto agudo del miocardio y los eventos cerebrovasculares los principales
contribuyentes de esta patologia. El estado de choque cardiogénico es la expresion mas critica de la cardiopatia
isquémica por su alta morbi-mortalidad. Aunque se presenta en menos del 10% de los pacientes con infarto del
miocardio su mortalidad alcanza mas del 80% si no se trata oportunamente. Su fisiopatologia involucra
principalmente la disfuncion sistélica y diastdlica del ventriculo, secundario a una irrigacion sanguinea
inapropiada, sea por oclusion total que condiciona un infarto o Unicamente parcial manifestada como isquemia
y por el estado de respuesta inflamatoria sistémica persistente. Las manifestaciones clinicas de hipoperfusion
tisular (hipotension, oliguria, cianosis, alteracion del estado mental, extremidades frias) definen el diagnéstico
y las determinaciones hemodinamicas nos permiten dilucidar la etiologia del estado de choque, corroborar el
diagnoéstico y determinar la estrategia de manejo a seguir. Ademas del manejo basico que debe recibir el
paciente en estado de choque como correccion de la hipoxia, la acidosis y manejo de las alteraciones
hidroelectroliticas. El manejo adjunto con catecolaminas e inhibidores de la fosfodiesterasa son utiles en el
tratamiento pero lasobrevida solo se modifica con la prontarestauracion del flujo coronario por intervencionismo
coronario percutaneo y/o cirugia de revascularizacion. El uso del balon intraértico de contrapulsacion también
esta indicado. El soporte circulatorio mecanico temporal con dispositivos de asistencia ventricular esta indicado
solo en pacientes llevados a trasplante cardiaco. El éxito del tratamiento involucra la deteccién oportuna del
estado de choque y la restauracion inmediata del flujo vascular. La meta de cualquier terapia sera restaurar el
flujo sanguineo y prevenir futuros dafios en érganos vitales.(MED. UIS. 2008;22(2):181-90).
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Salud se estima que para el afio 2015 un estimado
de 20 millones de personas fallecera anualmente
por causas cardiovasculares si no se toman en
cuenta las medidas preventivas en salud'. Bajo
este contexto, el estudio y tratamiento del infarto
del miocardio ha tomado un gran auge. El estado
de choque cardiogénico es la méxima expresion
de la enfermedad cardiovascular de origen
isquémico por su alta morbi-mortalidad.
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INCIDENCIA

El choque cardiogénico es una complicacién
que se presenta en el 7% al 10% de todos los
casos de infarto agudo del miocardio?. Aunque
su incidencia se ha estabilizado en los tltimos
30 anos® y la mortalidad ha sido reducida hasta
en un 30 a 50%, esto es debido a la asociacién
de una atenciéon médica oportuna que incluye
el restablecimiento del flujo coronario en forma
inmediata y el desarrollo de nuevas tecnologias
en farmacos y dispositivos para su manejo. Esta
incidencia es mayor en el infarto del miocardio
con elevacién del segmento ST con un 8,8% de
los casos a diferencia del infarto sin elevacién
del segmento ST que solo afecta al 2,5% de los
pacientes. La edad avanzada, género femenino,
diabetes, infarto de la pared anterior y la
presencia de la enfermedad de multiples vasos
coronarios, son factores de riesgo para una
mayor mortalidad*®.

DEFINICION

MED. UIS. 2009;22:181-90

la presién arterial sist6lica es <90mmHg durante
un tiempo mayor de 30 min o la necesidad de
drogas y/o soporte mecanico para mantener la
presion arterial sistélica mayor de 90mmHg.
Los signos de hipoperfusién son la presencia
de extremidades frias, alteracion del estado
mental, cianosis, oliguria (<30ml/hr) e
insuficiencia cardiaca congestiva®*®°. Estos
signos hemodindmicos son una reduccién en
el indice cardiaco (<2.2 I/min/m? con soporte
hemodindamico 6 <1.8 1/min/m2 sin soporte
hemodinamico) y un incremento en la presién
capilar pulmonar o presién en cuna de la
arteria pulmonar (>15-18 mmHg)**%?. Es
importante enfatizar que el diagnéstico de
choque cardiogénico se realiza con las
manifestaciones clinicas y que la informacién
del estado hemodinamico es adicional para
corroborar el diagnéstico y manejo.

FisioraTOLOGIA

El choque cardiogénico es definido como un
estado de hipoperfusion tisular condicionado
por disfuncién cardiaca, que es incapaz de
satisfacer las demandas metabdlicas del
organismo atin con una precarga corregida®.

El diagnostico esta basado en el cuadro clinico
y el estado hemodindamico (Tabla 1) siendo los
datos clinicos més importantes la hipotension e
hipoperfusién. La hipotension se define cuando

Tabla 1. Definiciones de choque cardiogénico.

Los cambios hemodindmicos que condicionan
y mantienen en el estado de choque de origen
isquémico son la disfuncién diastdlica y sist6lica
debido a una irrigacién sanguinea inadecuada
(isquemia y/o infarto) con llevando una alteracién
en el balance de la oferta y demanda metabdlica
del miocardio. La disfuncion sistélica resulta en
una disminucion del gasto cardiaco y del volumen
latido definido como cantidad de sangre expulsada
por el ventriculo izquierdo en un minuto lo que
condiciona la hipotensién y reduce la presion de
perfusion o llenado de las arterias coronarias.

PAS < 80 mmHg en
ausencia de
hipovolemia

PAS < 90 mmHg

Oliguria Oliguria

Extremidades frias,
cianosis

Extremidades frfas,
cianosis, alteracién del
estado mental, ICC

PAS < 90 mmHg 6 >
90 mmHg con soporte

Oliguria < 30 mi/hr

Extremidades frfas,
cianosis, alteracién del
estado mental

PAS < 90 mmHg PAS < 90mmHg 6 >

90mmHg con soporte

FC = 60 Ipm

Oliguria Oliguria < 30 ml/hr

Extremidades frias, Extremidades frias
cianosis, cambios en el

estado mental

IC < 2.2 L/min/m?
PCP > 18mmHg

IC < 2.2 L/min/m?
PCP > 15mmHg

PAS:Presion arterial sistdlica, FC:frecuencia cardiaca; IC:indice cardiaco, PCP:presion capilar pulmonar (presion en cuia de

la arteria pulmonar). Tomado de Lehmann A, Boldt J. New pharmacologic approaches for the perioperative treatment of

ischemic cardiogenic shock. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia 2005;19:97-108.
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Para compensar la hipotensién, el tono
simpético se aumenta: la frecuencia cardiaca se
incrementa y se produce la vasoconstriccion, esto
secundario a la liberacién de catecolaminas con
lo que se incrementa la contractilidad y el flujo
sanguineo periférico; sin embargo, como resultado
también se aumenta la demanda miocardica de
oxigeno y ademads las catecolaminas tienen un
efecto proarritmogénico y miocardiotoxico. Esto
explicaria por qué los agentes inotrépicos y
vasoconstrictores temporalmente mejoran el
gasto cardiaco y la perfusién periférica pero no
interrumpen este circulo vicioso. La disfuncién
diastdlica condiciona congestion pulmonar y/o
edema pulmonar teniendo como resultado la
hipoxemia. Otraviaquefavorece estamanifestacion
clinica es la activacién de la cascada neurohumoral
que al igual que la vasopresina y la angiotensina I,
se encuentran elevadas en los pacientes con infarto
y estado de choque. Estas hormonas pueden
mejorar la perfusion pero a expensas de una mayor
postcarga asi como la retenciéon de sal y agua, lo
que exacerba el edema pulmonar. Los principales
componentes de este circulo vicioso que agrava
la isquemia y el estado de bajo gasto cardiaco

CHOQUE CARDIOGENICO DE ORIGEN ISQUEMICO

son: la taquicardia, la vasoconstriccion y la
hipoxemia® (Figura 1y 2).

La etiologia isquémica del choque
cardiogénico tiene mecanismos diferentes: por
una oclusién persistente del vaso arterial cuya
manifestacion es el infarto o la persistencia de
isquemia en vasos con lesiones criticas, por un
restablecimiento del flujo pero con reoclusion
del vaso (reinfarto) y en menor proporcion el
dano por reperfusion.

Otro de los mecanismos que explican el estado
de choque es el descrito por Hochman®. El cual
considera que el estado de choque cardiogénico
estd favorecido por el Sindrome de Respuesta
Inflamatoria  Sistémica(SRIS). Durante e
inmediatamente después de un infarto el
paciente presenta elevaciéon de la temperatura
corporal, leucocitosis, incremento del
complemento, interleucinas, proteina C reactiva
y otros marcadores inflamatorios. En pacientes
con SRIS, los mediadores inflamatorios activan
la enzima 6xido nitrico sintetasa lo cual resulta
en niveles altos de Oxido Nitrico (ON)".

FisioraToLOGIA

Y
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Figura 1. Fisiopatologia del estado de choque cardiogénico de origen isquémico. En el estado de choque existe disfuncion

ventricular sistdlica y diastélica asi como liberacion neurohumoral que condicionan agravamiento de la isquemia y de la falla

cardiaca.

SRIS.- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, IL-1:

interleucina -1, IL-6: interleucina-6, FNT: factor de

necrosis tumoral, PCR.- proteina C reactiva, NO: 6xido nitrico, PDFVI: presion diastélica final del ventriculo izquierdo, SRAA:

sistema renina-angiotensina-aldosterona. Tomado de Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic Shock. Current concepts and

improving outcomes. Circulation 2008;117:686-97.
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El ON tiene un efecto bifasico en el miocardio*®.
Niveles bajos de ON son cardioprotectores™ y
ejercen efectos benéficos en la contractilidad
miocérdica y en la relajacion. Niveles altos de
ON disminuyen la contractilidad miocardica®,
suprimen la respiracion mitocondrial en el
miocardio no isquémico inhibiendo la respuesta
inotrépica  positiva a la  estimulacién
adrenérgica'®. Aunque los efectos deletéreos del
ON en el miocardio isquémico ain no estan
bien explicados, se cree que el metabolismo del
calcio juega un rol determinante!”'®. Brunner y
col, proponen que el efecto inotrépico negativo
del ON en niveles elevados es principalmente
causado por una reduccion en los miofilamentos
respondedores al calcio. Este concepto del
choque cardiogénico como resultado de un
estado de respuesta inflamatoria sistémica
adicional ala falladebomba de origen isquémico,
resulta en nuevas propuestas terapéuticas con
farmacos inhibidores de respuesta inflamatoria.

Cuando se hace manifiesto el cuadro clinico
se sugiere que al menos un 40% del miocardio
delventriculoizquierdo se encuentraafectado®.
En el registro SHOCK, la causa més comun de
falla cardiaca fue por afectacion del ventriculo

MED. UIS. 2009;22:181-90

izquierdo (78,5%)?!, la falla ventricular derecha
solo se encontré en el 2,8% de los pacientes.
Las complicaciones mecanicas del infarto se
observaron en el 12% siendo la insuficiencia
mitral severa la que ocup6 la mayor parte de
los casos en el 6,9% de todos los pacientes.

Es por lo anterior que la determinacion de la
etiologia del estado de choque tiene vital

importancia para el diagnéstico y manejo.

DiaeNosTico

Para un adecuado diagnéstico es necesario
historia clinica y exploracion fisica completa
con mayor énfasis en los sintomas y signos antes
comentados de falla ventricular izquierda. En
los pacientes cuya etiologia del choque es el
infarto del ventriculo derecho, las
manifestaciones clinicas pueden variar. La
triada de hipotensién, campos pulmonares
limpios e incremento de la presiéon venosa
yugular sugieren isquemia/infarto derecho sin
embargo, esta triada tiene una sensibilidad
menor al 25%?%. La presencia del signo
Kussmaul(distensién de las venas yugulares en
la inspiracién) o la sola distensién de las venas

FALLA DE RESPUESTA COMPENSATORIA

Disminucion del flujo sanguineo tisular

Hipoxia celular

Metabolismo anaerobio

Edema celular, disrupcién mitoodrial y

muerte celular

Persistencia de bajo flujo

Irreversibilidad

Muerte inminente

Figura 2. Fisiopatologia del estado de choque cardiogénico. La persistencia de la isquemia condiciona disfuncion miocardica grave,

esto asociado a la falla de los mecanismos compensadores iniciales perpetuan el circulo vicioso del estado de choque y la muerte

celular inminente. Tomado de Lehmann A, Boldt J. New pharmacologic approaches for the perioperative treatment of ischemic

cardiogenic shock. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia 2005;19:97-108.
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yugulares tienen la misma sensibilidad y
especificidad para el infarto del ventriculo
derecho®. Ademés estos signos pueden estar
enmascarados en los pacientes con deplecién
de volumen y ser evidentes solo después de
una adecuada reposicién de este. Por lo que la
determinacién de la presién auricular >10
mmHg 6 mas de un 80% de la presion capilar
pulmonar tienen mayor sensibilidad y
especificidad para el infarto del ventriculo
derecho?. Haciendo énfasis que los pacientes
con hipertensiéon pulmonar por enfermedad
obstructiva crénica tienen una mayor demanda
metabdlica por hipertrofia ventricular derecha
y por lo tanto mayor riesgo de isquemia en este
territorio.

En el contexto de origen isquémico se debera
realizar un electrocardiograma con las 12
derivaciones de rutinay derivaciones posteriores
y de ventriculo derecho (V7, V8, V3R y V4R). La
demostracion de la elevacién de 1 mm en V4R
el es dato electrocardiografico mas predictivo en
pacientes con isquemia del ventriculo derecho®.
Sin embargo, este hallazgos a diferencia de las
derivaciones para ventriculo izquierdo, es solo
transitorio y la mitad de los pacientes tienen
resolucién de esta elevacion después de 10
horas de iniciados los sintomas?.

CHOQUE CARDIOGENICO DE ORIGEN ISQUEMICO

La telerradiografia de térax es de utilidad para
evaluar las condiciones cardiacas (forma y
tamano de la silueta cardiaca) y valorar la
congestién pulmonar; como herramienta en el
diagnéstico y seguimiento.

La ecocardiografia debera realizarse en todos
los pacientes?”* no solo para evaluar las
complicaciones mecanicas y la funcién
ventricular sino también en aquellos pacientes
en quienes los hallazgos no sean concluyentes
delaetiologia del estado de choque. El monitoreo
hemodindmico con un catéter en la arteria
pulmonar o de Swan-Ganz no solo orientara el
diagnostico diferencial en el tipo de estado de
choque sino también sera ttil como guia sobre
el manejo de liquidos y aminas administrar®’.

TRATAMIENTO

El mejor método para prevenir el estado de
choqueeslareperfusion temprana. Se considera
que se salvan 132 vidas por 1000 pacientes
tratados si se restaura el flujo vascular en las
primeras 12 horas®. El manejo inicial deberéd
abarcar un monitoreo cardiaco continuo, oximetria
de pulso, correccion de la hipoxia y acidosis asi
como las alteraciones hidroelectroliticas,
adecuados accesos vasculares?”?, El objetivo del

Tabla 2. Efectos hemodinamicos de las catecolaminas y de los inhibidores de la fosfodiesterasa (IPD).

Droga GC dp/dt FC
Dobutamina
2-12ug/kg/min tht * +
Dopamina
0-3 ug/kg/min + + +
3-8 ug/kg/min ++ + +
>8 ug/kg/min ++ + + -
Epinefrina
0.01-0.4 ug/kg/min t + +t
Norepinefrina
0.01-0.3 ug/kg/min * * +-
IPD (amirinona,
milrinona) t + +
Levosimendan
Bolo 6-24 ug/kg/min
Infusién 0.05-0.2 g/ A * +-
kg/min

RVS RVP PCP MVO,
- - -0 +/- +
- = 4+ F
= + ++
- +/- 4 @ 4 4
+ + + o0 +/- ++
++ +/- = A
+/-0 - -- -- =

GC: gasto cardiaco, dp/dt: contractilidad miocardica, FC: frecuencia cardiaca, RVS: resistencias vasculares sistémicas, RVP:

resistencias vasculares pulmonares, PCP: presion capilar de la arteria pulmonar, MVO2: consumo miocardico de oxigeno. Tomado de

Lehmann A, Boldt J. New pharmacologic approaches for the perioperative treatment of ischemic cardiogenic shock. Journal of

Cardiothoracic and Vascular Anesthesia 2005;19:97-108.
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tratamiento con farmacos serd alcanzar una
presion de llenado (enclavamiento pulmonar) de
al menos 15 mmHg y un indice cardiaco mayor de
2,0 L/min/m? %,

Los medicamentos utilizados en el tratamiento
del choque mejoran los sintomas pero solo la
restauraciéon del flujo coronario mejora el
pronéstico. La terapia farmacoldgica adjunta
usualmenteestabasadaenelusodecatecolaminas
y/o Inhibidores de la Fosfodiesterasa (IPD)*
(Tabla 2). Todas las catecolaminas actian por
adrenoreceptores localizados en la membrana
mediados por la proteina G y el Monofosfato
Ciclico de Adenosina (AMPc) como segundo
mensajero. Finalmente, las catecolaminas
producen un incremento en el calcio intracelular
en el miocito cardiaco® y esta sobrecarga puede
favorecer la presencia de arritmias inducidas por
calcio e incrementar las demandas metabdlicas
de los miocitos. Ademds de estos efectos
indeseables, las  catecolaminas  pueden
condicionar apoptosis celular especialmente en
altas concentraciones como la norepinefrina.

No existen datos fehacientes donde el
pronostico de los pacientes en estado de choque

MED. UIS. 2009;22:181-90

mejore con el uso de catecolaminas. De hecho,
ni las guias Europeas ni las Americanas
recomiendaneluso prolongadodecatecolaminas
para el tratamiento de la insuficiencia??®. Los
IPD actian bloqueando la fosfodiesterasa III,
catalizando la degradaciéon del AMPc*’. En
contraste con las catecolaminas, los IPD son
independientes de los receptores especificos de
la superficie del miocito y también incrementan
el AMPc como segundo mensajero. Este
incremento del AMPc aumenta el calcio
intracelular favoreciendo la contractilidad por
un incremento en el nimero de puentes de
actina-miosina. Los efectos indeseables por el
exceso de calcio intracelular son el incremento
en la demanda metabdlica y la incidencia de
arritmia. En las células del musculo liso vascular
incrementan los niveles de AMPc produciendo
vasodilataciéon. Los IPD actian como
medicamentos inodilatadores aunque entre sus
efectos indeseables también se encuentra la
trombocitopenia. El tratamiento crénico con
milrinona para la insuficiencia cardiaca
incrementa la mortalidad®?. Un metanalisis
evaluo la efectividad de ambos grupos abarcando
21 estudios, los autores concluyeron que tales
tratamientos proveen poca evidencia para la

ESTRATEGIAS DE MANEJO

v

Choque temprano, presentacion

intrahospitalaria

Terapia trombolitica en casi de:

1. >90 minutos para ICP

Choque cardiogénico

> BIAoC

v

Choque de presentacion tardia.
Ecocardigrama para descartar defectos

mecéanicos

<

» Transferir rapido a un centro para

2. <3 horas post IAM <
3. sin contraindicaciones transferir

rapido a un centro para ICP/CABG

ICP/CABG

Angiograffa coronaria

Figura 3. Estrategia de manejo en el estado de choque cardiogénico. La presentacion del estado de choque define la conducta
inmediata a realizar. La terapia trombolitica esta indicada en pacientes con infarto agudo del mciocardio con elevacion del segmento ST de
<3 horas de evolucion y cuando no se cuenta con sala de hemodinamia de primera mano. Cuando la presentacion es >12 horas del evento
agudo, habra que descartar alguna complicacion mecanica y en ambos casos se debera transferir a un centro que cuente con sala de
hemodinamia para realizacion de angiografia coronaria. El uso del baldn intraadrtico de contrapulsacion esta indicacion como parte del
tratamiento inicial. ICP- intervencion coronaria percutanea, IAM.- infarto agudo del miocardio, BIAoC.- balén intraadrtico de contrapulsacion,
CABG.- cirugia de revascularizacion miocardica con puentes aortocoronarios. Tomado de Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, Bates ER,
Green LA, Hand M, et al. ACC/AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation myocardial infarction: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee to Revise the 1999 Guidelines for
the Management of Patients With Acute Myocardial Infarction). 2004. J Am Coll Cardiol 2004;44:671-719.
18b
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mejora significativa de los sintomas y prondstico
y conllevan a un incremento en los efectos
indeseables®.

Nuevos farmacos han aparecido con el fin de
mejorar el pronéstico en estos pacientes. La
toborinona, un IPD cuya diferencia radica en el
efecto electrofisiolégico que produce por una
prolongacién en el potencial de accién
secundario a la inhibicién del ingreso de
potasio. Sin embargo, con este fairmaco adn
faltan estudios en humanos con estado de
choque cardiogénico isquémico y que el riesgo
de arritmias sea reducido. Otro farmaco es el
levosimendan, que es un sensibilizador del
calcio por lo que el medicamento actda
directamente con las proteinas contréctiles.
Este  farmaco  estabiliza el  cambio
conformacional que induce el calcio en la
troponina C tnicamente durante la sistole, sin
incrementar el calcio intracelular, ejerciendo

CHOQUE CARDIOGENICO

MORTALIDAD A 30 DiAS

BHistoria natural

BTBL

EBalon/TBL
Balén/STENT
STENT
Abcx/STENT

Figura 4. Prondstico a 30 dias del estado de choque
cardiogénico de acuerdo a la terapia de manejo indicada.
TBL: trombolisis, Balon/TBL: agioplastia con balén posterior a
una trombolisis fallida. Balon/stent: angioplastia con balén y
colocacion de stent intracoronario. Abcx/stent: Uso de abciximab
(inhibidor de
angioplastia con colocacion de stent. Tomado de Antman EM,
Anbe DT, Armstrong PW, Bates ER, Green LA, Hand M, et al. ACC/

AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation

las glicoproteinas llb/llla) y realizacion de

myocardial infarction: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (Committee to Revise the 1999 Guidelines for the
Management of Patients With Acute Myocardial Infarction). 2004.
J Am Coll Cardiol 2004;44:671-719.

187

CHOQUE CARDIOGENICO DE ORIGEN ISQUEMICO

asisus efectos inotrépicos positivos al prolongar
el tiempo tiempo efectivo de los puentes de
actina-miosina y no su nimero.

Los estudios atn no tienen resultados
contundentes sobre el mejoramiento del
pronostico en pacientes con estado de choque
de etiologia isquémica aguda (estudio LIDO,
RUSSLAN; REVIVE 1II 'y SURVIVE)®,
Actualmente esta indicado en los pacientes con
insuficiencia cardiaca de bajo gasto, secundario
a disfuncién sistélica sin hipotensién severa.
Ademds de la terapia inotrépica debera
mantenerse como base del tratamiento la terapia

Figura 5. Baldn intraadrtico de contrapulsacion. El dispositivo
se introduce a través de la arteria femoral quedando en la aorta
descendente y a través de una maquina sincronizada con el
electrocardiograma, el balon se infla en diastole y desinfla en
sistole, mejorando la perfusion coronaria. Tomado de http://

www.gundluth.org/upload/images/Heart/Heart10.jpg

antisquémica (antiagregantes plaquetarios,
inhibidores del adenosin difosfato, heparinas de
bajo peso molecular o no fraccionadas, etc). Y
como se comenté previamente la terapia de
reperfusion, que hasta el momento contintia
siendo el talén de Aquiles para el éxito del
tratamiento y el prondstico. Se ha determinado
tanto la trombolisis como la terapia de reperfusion
tienen una tasa de éxito muy baja principalmente
cuando esta es administrada después de tres
horas de iniciado la sintomatologia. La mala
perfusion en el sitio del infarto y la disminucién
en la accién del trombolitico por efecto de la
acidosis son algunas de las causas del pobre éxito
de esta terapia?”*. Existen pocas indicaciones
para el uso de estos farmacos en este contexto
(Figura 3). Actualmente el tratamiento mas
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claro que mejora el prondstico en estos pacientes
es la reperfusiéon invasiva a través de la
intervencién coronaria percutanea.

El grupo de pacientes menores de 75 anos que
se presentan con estado de choque en las
primeras 18 horas o pacientes mayores de 75
anos quienes recibieron terapia fibrinolitica
pero esta fue fallida y se encuentran en estado
de choque, son las indicaciones mas precisas de
intervencion coronaria percutinea con el
objetivo de permeabilizar la arteria responsable
ocluida (angioplastia primaria)?’**%. Esto es
debido a que logra el porcentaje mas alto de
permeabilidad del vaso, define la anatomia
coronaria y el pronéstico, y se ha demostrado
un incremento en la sobrevida en comparacién
con la trombolisis (38% vs 62%) de acuerdo al
estudio GUSTO I. Sin embargo, el éxito es
dependiente del tiempo de atencién siendo los
primeros 120 minutos el tiempo méximo ideal
para la obtencién de los mejores resultados.
Ademds el uso de stents (endoprotesis
intracoronarias metalicas) y de inhibidores de
glicoproteinas IIb/Illa que disminuyen la
agregacion plaquetaria reducen la reoclusiéon
del vaso (Figura 4)*.

Otros dispositivos que se utilizan para mejorar
el estado de choque son: el balon intradrtico de
contrapulsaciéon cuyo objetivo es mejorar la
perfusion coronaria al inflarse en la diastole
generando una mayor presién de pulso y un
desinflado abrupto en sistole lo que reduce la
resistencia a la expulsion del flujo sanguineo
por el corazén disminuyendo los requerimientos
de oxigeno (Figura 5). Los dispositivos de
asistencia ventricular son ttiles pero siempre
indicados como un puente al trasplante
cardiaco?”?,

Las perspectivas en el tratamiento del estado
de choque tendran como objetivos disminuir el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
con la inmunomodulacién, evitar el dafo por
reperfusion, la modulaciéon metabdlica forzando
un metabolismo aerobio y bloquear la
vasodilataciéon inhibiendo la expresion del
6xido nitrico. Y como objetivo principal la
reduccién en el tiempo de atencién para la
apertura pronta de la arteria ocluida.

MED. UIS. 2009;22:181-90

CONCLUSIONES

Cada dia el tema de la cardiopatia isquémica
cobra mayor importancia en la cardiologia. Es
por ello que la tecnologia en este campo se ha
desarrollado a pasos agigantados. De esta forma
los estudios de diversos farmacos y dispositivos
contintian bajo un enfoque que involucra tanto
el tratamiento de la respuesta inmune como la
obtencién de un flujo coronario exitoso. El
objetivo actual es la deteccion temprana e
incluso prevision del estado de choque en
pacientes con sindromes coronarios agudos.
Este objetivo solo se lograra con la atencion
integral (médico general, internista, cardi6logo
clinico e intervencionista e intensivista) que
otorgue todas las terapias disponibles con el fin
de mejorar el estado hemodindmico del paciente
y primordialmente la recuperaciéon del flujo
sanguineo en los vasos coronarios ocluidos.

SuMMARY

Cardiogenic shock of ischemic origin.

The objective of this article is a review of cardiogenic shock,
including its pathophysiology, symptoms and signs, and current
treatment. The study was done through the analysis of
randomized and multicentric studies. Diverse articles about
cardiogenic shock were also used. Cardiovascular diseases are
the major cause of death in the world. Of these deaths, the
majority are due to heart attacks and stroke. Cardiogenic shock
is the most critical expression of coronary artery disease
because is high morbidity and mortality. Cardiogenic shock
continues to complicate less than 10% of myocardial infarction
but his mortality could be more than 80% when the treatment is
inappropriate. Systolic and diastolic ventricular dysfunctions
are the pathophysiologic of cardiogenic shock and the cause is
the acute aggravation of coronary artery disease by insufficient
irrigation on the myocardial tissue (total or partial occlusion) as
well by systemic inflammatory response syndrome. The leading
clinical symptoms are hypotension and hypoperfusion (oliguria,
cyanosis, change in mental status, cold extremities) and the
hemodynamic changes are just additional information to support
the diagnosis and to define the optimal treatment. The
treatment also includes correction of hypoxia, acidosis and
hydroelectrolytics disturbances. Adjunct pharmacologic therapy
usually based on catecholamines and phosphodiesterase
inhibitors are useful in the treatment but the survival is modified
only by early revascularization (interventional or surgical).
Implantation of an intraortic balloon pump is justified. Temporary
mechanical circulatory support with left ventricular assist devices
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is indicated as a bridge to heart transplantation. The successful
treatment result by prompt recognizes patients in risk and an
invasive approach with early revascularization. The goal of any
therapy in cardiogenic shock is to restore nutritional blood
flow and prevent further damage of vital organs. (MED.UIS.
2009;22(2):19-40).

Keywords: Acute myocardial infarction. Cardiogenic shock.
Coronary disease. Percutaneous coronary intervention.
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