
Controversias

Tratamiento del shock cardiogenico

A favor de la revascularizacion de la arteria
responsable
ALEJANDRO PALACIOS'

El sindrome del shock cardiogenico esta definido
como la imposibilidad del corazon por deterioro de
la funcion de bomba de entregar suficiente cantidad
de sangre a los tejidos para satisfacer su demanda
metabolica . Su definicion clinica es bajo gasto car-
diaco con evidencia de hipoxia tisular, en presencia
de un volumen intravascular adecuado . (1)

Cuando se dispone de monitoreo hemodinamico,
el diagnostico esta dado por la combinacion de hipo-
tension (< 90 mm Hg, o una caida de la presion sisto-
lica de 30 mm Hg, por debajo de los niveles basales,
en los ultimos 30 minutos), una elevada diferencia
arteriovenosa de oxigeno (> 5,5 ml por decilitro) y
disminucion del indice cardiaco (< 2,2 L/m por metro
cuadrado de superficie corporal), en presencia de
presion capilar pulmonar elevada (> 15 mm Hg) . Esto
es mal tolerado por el paciente, con dependencia de
lo subito de la presentacion .

El sustrato anatomopatologico responsable de este
sindrome es la perdida de mas del 40% del miocar-
dio del ventriculo izquierdo ; (2-4) tambien, como
causa menos frecuente, el infarto del ventriculo de-
recho asociado con infarto de cara inferior. Y, por
supuesto, la ruptura cardiaca tanto de la pared libre
como de las valvulas o de sus aparatos contenedo-
res son causa de shock, que no debemos dejar de
mencionar.

El deterioro progresivo de la funcion de bomba,
en ausencia de intervencion, hace que el paciente
entre en un circulo vicioso iniciando mecanismos
compensatorios, como son la activacion del sistema
nervioso simpatico, gatillado por los barorrecepto-
res y los quimiorreceptores, elevando la frecuencia
cardiaca y produciendo vasoconstriccion venosa y
arterial, lo cual incrementa la contractilidad cardia-
ca y la activacion del sistema renina-angiotensina por
una perfusion renal inadecuada, aumentando la va-
soconstriccion periferica y estimulando la sintesis de
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aldosterona, todo con el fin de reabsorber liquidos
para el compartimiento intravascular .

Asimismo, el descenso de la presion de perfusion,
sobre todo en pacientes con enfermedad de multi-
ples vasos, aumenta el riesgo de mayor depresion
miocardica . (5, 6)

La mejor terapeutica es la que se instituye con el
objetivo de interrumpir este circulo vicioso: apoyan-
do con oxigenacion adecuada, correccion del dese-
quilibrio hidroelectrolitico y del acido base y la dis-
minucion del dolor. En los pacientes con perfusion
inadecuada y volumen intravascular adecuado, el
apoyo inotropico con dobutamina se prefiere a otras
aminas simpaticomimeticas, porque aumentan el flu-
jo coronario diastolico, con incremento de la contrac-
tilidad y disminucion de la presion de llenado ven-
tricular. Cuando la hipotension es moderada y hay
hipoperfusion tisular, es preferible la dopamina, por
la vasoconstriccion periferica que genera, para man-
tener la perfusion adecuada de organos vitales . La
norepinefrina es util cuando existe hipotension se-
vera. Tambien, en algunas situaciones, los inhibido-
res de las fosfodiesterasas, como la amrinona y la
milrinona, que aumentan la contractilidad sin esti-
mulo adrenergico, mejoran el volumen minuto y las
presiones pulmonares, con bajo incremento del tra-
bajo cardiaco .

El balon de contrapulsacion aortico, que incre-
menta el flujo de perfusion diastolico coronario, ade-
mas de disminuir la poscarga sin incrementar el con-
sumo de oxigeno, es de suma utilidad en el trata-
miento del shock cardiogenico . (7)

La incidencia de este sindrome permanecio inva-
riable en los ultimos 23 anos, segun reza en el estu-
dio realizado en Worcester, Massachusetts : una po-
blacion constante de 437 .000 habitantes, de los cua-
les 9.076 pacientes fueron internados por infarto de
miocardio y seguidos por 11 anos .
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Incluyendo las distintas epocas de tratamiento de
esta patologia, (8) la incidencia permanecio estable
desde 1975 (7,1%) con un pico en 1988 (8,5%) para
declinar otra vez a las cifras historicas .

Muestra cifras de mortalidad muy alta de los pa-
cientes con shock: del 71% versus el 12% en el grupo
de pacientes sin shock; asimismo se observa una ten-
dencia a la disminucion de la mortalidad (del 77%
en 1990 al 59% en 1997), a medida que se incorpora-
ron nuevos tratamientos para esta patologia, como
balon de contrapulsacion, inhibidores de la enzima
convertidora, agentes antiplaquetarios, betablo-
queantes, tromboliticos y revascularizacion con an-
gioplastia o cirugia.

Una gran cantidad de trabajos no aleatorizados
sugieren que la angioplastia transluminal coronaria
es un procedimiento que reduce la mortalidad en el
pequeno y en el mediano plazo, (9-11) teniendo en
cuenta que en estos estudios hay una seleccion, en
la que se excluyen los grupos de mayor riesgo (p .
ej ., anosos); por lo tanto, se sugiere extrema precau-
cion en la interpretacion de los resultados de estos
trabajos. La sobrevida de los pacientes con angio-
plastia exitosa fue del 75% en comparacion con el
22% de sobrevida en los que el procedimiento no
fue exitoso . (12, 13)

El primer trabajo aleatorizado que finalizo pre-
maturamente, en el que se incluyeron 55 pacientes,
a una rama de terapeutica convencional comparado
con angioplastia, comunico ausencia de diferencia
en la mortalidad en ambos grupos. (14) El ultimo
estudio aleatorizado llevado a cabo en esta materia
es el SHOCK Trial (15) por el SHOCK Investigator
Group, que recluto 302 pacientes, aleatorizados a
revascularizacion (152 pacientes), y a estabilizacion
medica (150). En 55 centros por medio de aleatori-
zacion telefonica se asignaron a revascularizacion de
emergencia (con cirugia o angioplastia), dentro de
las primeras seis horas del diagnostico con la utili-
zacion de balon de contrapulsacion aortica, o a esta-
bilizacion medica donde se sugeria la utilizacion de
fibrinoliticos, balon de contrapulsacion, tratamien-
to medico maximo y una recomendacion de diferir
la revascularizacion, si el cuadro clInico lo permitfa,
por lo menos 54 horas posteriores a la asignacion .

La coronariografia fue revisada en un laboratorio
central por dos observadores independientes . Los
puntos finales fueron mortalidad a los 30 dias y se-
cundariamente mortalidad a 6 y 12 meses posterio-
res al infarto .

De un total de 1 .492 pacientes en los que se sospe-
chaba el shock, mas del 75% no tenian criterios de
aleatorizacion, como es habitual en este tipo de estu-
dios; los que cumplieron criterios de inclusion-solo
el 25% de ellos- fueron aleatorizados . Es dable men-
cionar que los pacientes ingresados en el registro te-

nian alta tasa de mortalidad (56% a 66% de acuerdo
con diferentes variables) y que si bien el estudio no
estaba disenado para demostrar pequenas diferen-
cias como las obtenidas en este trabajo a 30 dias (9
puntos de porcentaje de reduccion de la mortalidad,
46,7% versus 56,0%, p = 0,11), sin embargo, la revas-
cularizacion temprana mostro una reduccion de la
mortalidad a 6 meses significativa (50,3% versus
63,1%, p = 0,027) .

La enfermedad de multiples vasos en pacientes
con shock cardiogenico se presenta en el 64,6% de
los pacientes con shock y ausencia de supradesnivel
del segmento ST y en el 30,3% de aquellos pacientes
con supradesnivel del segmento ST. (16) De acuer-
do con algunas publicaciones, (17-19) no esta pro-
bado que la estrategia de multiples revasculariza-
ciones pueda beneficiar pero esta comprobado que
no es perjudicial .

En un estudio retrospectivo frances, la enferme-
dad de multiples vasos estuvo identificada en 117 de
los 150 pacientes con shock cardiogenico secunda-
rio a infarto agudo de miocardio sobre 1 .074 pacien-
tes consecutivos comunicados por Thierry Lefevre
del Instituto Cardiovasculaire Paris Sud, Massy,
Francia, donde, a discrecion del operador, se reali-
zo angioplastia con stent solo a la lesion culpable en
77 pacientes y revascularizacion con balon y stent,
en mas de un vaso, en 40 casos . Se encontro una
reduccion de la mortalidad hospitalaria para la con-
ducta mas agresiva (35,0% en multiples revascula-
rizaciones versus 46,8% en la revascularizacion del
vaso culpable) .

A modo de conclusion, la estrategia agresiva, con
la colocacion del balon de contrapulsacion aortico y
la derivacion rapida a la sala de cateterismo, reduce
la mortalidad del shock cardiogenico en el 50% . No
existen coincidencias en la revascularizacion de la
arteria culpable o de la revascularizacion total en
pacientes de multiples vasos, aunque esta ultima
estrategia no incrementaria el riesgo .

La regla indiscutible en los casos de identificacion
adecuada de la arteria culpable es su revasculariza-
cion. Si no se observara una mejoria adecuada de
los parametros hemodinamicos del paciente, se de-
beria proceder a revascularizar todas aquellas lesio-
nes pasibles de angioplastia hasta lograr la compen-
sacion hemodinamica.
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