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Se presenta un paciente que ingresó por un infarto de cara anterior, tratado sin éxito con fibrinolíticos 
por vía intravenosa, y que desarroIló posteriomente un cuadro de shock cardiogénico con edema agudo 
de pulmón. Respondió satisfactoriamente en forma transitoria al tratamiento farmacológico más asisten- 
cia respiratoria mecánica, para luego deteriorar severamente su situación hemodinámica. Con 24 horas de 
evolución se colocó en contrapulsación aórtica y se Ie efectuó cinecoronariografía en la que se observó 
trombosis sobre dos arterias coronarias, la descendente anterior y una marginal de gran calibre. A pesar 
del tiempo transcurrido se efectuó una angioplastia, con buen resultado sobre ambos vasos. EI enfermo 
mejoró hemodinámicamente y fue dado de alta, asintomático, después de 27 días de intemación. Esta 

presentación tiene como objetivo mostrar un caso de shock cardiogénico debido a la obstrucción trom- 
bótica aguda de dos arterias coronarias y la excelente respuesta clínica a la reperfusión mecánica pese 
al intervalo prolongado transcurrido entre el comienzo del cuadro y la intervención. 
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La incidencia de shock cardiogénico como com- 
plicación del lAM ha disminuido en relación con 
la década del '70 pero su mortalidad sigue sien- 
do mur elevada y más aún cuando se asocia a 

EAP.1. Esta mortalidad no ha sufrido modifi- 
caciones a pesar de la utilidad de técnicas cada 

vez más precisas para el monitoreo hemodiná- 
mico y del advenimiento de nuevas drogas 
inotrópicas y vasodilatadoras.3 

Sólo cuando fue posible implementar técnicas 
intervencionistas destinadas a repermeabilizar el 

vasa responsable en la fase precoz del lAM se 

consiguió disminuir en forma significativa la 

mortalidad de esta entidad, a través de la reduc- 
ción del área iS1uémica y la mejoría de la fun- 
ción ventricular. En cambio, todavía es motivo 
de controversia el beneficio que puede aportar 
la reperfusión tardía, especialmente en el shock 
cardiogénico. Las escasas comunicaciones exis- 
tentes en la literatUra se limitan al pIano anec- 
dótico, sin que existan estUdios controlados que 
permitan definir la conducta frente a esta si- 
tUación.5-7 

PRESENTACION DEL CASO 
Un hombre de 54 años, con historia de fumador de vein- 

te cigarrillos diarios e hispercolesterolemia, se internó 

en la unidad coronaria con angina de pecho típica de 

dos horas de duración, con el antecedente de haber pa- 
decido angor por primera vez el día anterior realizando 
actividades nsicas moderadas, el cual cedió espontá- 

neamente. 
Se 10 encontró hipertenso (180/100), con dolor pre- 

cordial intenso, sin signos de faHa hemodinámica y radio- 
grana de tórax normal. El electrocardiograma (ECG). 

mostró un ritmo sinusal a 70 por minuto, con acentuada 
. 

elevación del segmento ST de VI a V3 y extrasistolia 

Fig. 1 

Fig. 2 

ventricular monofocal aislada (Fig. 2). La CPK fue de 

173 u (normal hasta 80) con MB del 6 % (normal has- 

ta 3%). 
Se indicó goteo de NTG; a los 15 minutos se inició 

infusión de estreptoquinasa (1.500.000 u en 60 minu- 
tos), seguida por lidocaína a dosis convencionales y 

atenolol intravenoso (1 mg cada diez minutos hasta 

un total de 5 mg). El dolor precordial fue cediendo en 

forma paulatina hasta desaparecer por completo cinco 

horas despés de su ingreso. En ese momenta el enfermo 

descansaba tranquilamente, con una frecuencia cardíaca 
de 60 por minuto, una T A de 110/70 y no presentaba 

evidencias de insuficiencia cardíaca. En el ECG persistía 

el supradesnivel del segmento ST de cara anterior, pero 
ahora extendido hasta V6 (Fig. 3). Tres horas más tarde 
el paciente comenzó a tener disnea y signos clínicos y 
radiológicos de edema agudo de pulmón con rápida 

progresión al shock cardiogénico (piel fria y sudorosa, 
tensión arterial sistólica de 60 mmHg y oligoanuria). En 
el ECG se observó una patente de infarto agudo anterior 
extenso y diafragmático (Fig. 5). 

-'. ,~. Fig. 3 
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Tabla 1 

TAM FC PAP PCP V. Mto IC ITS VI PST PST 
(mmHg) (lat/mto) (mmHg) (mmHg) (l/mto) (I/mto/m2) (g/mto/m2) dyn/seg/cm-5) (dyn/seg/cm-5) Tratamiento 

Dopamina 
A 70 100 28/20 20 4,9 2,5 17,4 977 179 58/kg/mto 

ARM 

Dopamina 
B 80 110 24/14 14 7 5,50 28,4 885 22,S Dobutamina 

NTG 
Diuréticos 

C 44 120 34/16 16 5,6 2,93 19 Idem 

IABP 
D 82 103 26/15 15 6,7 3,43 30,3 880 83 PTCA 

Dopamina 
Dobutamina - 

NTG 

Anexo a Tabla 1 

Cuando el paciente estaba ya en tratamiènto farm a- 
cológico (dopamina 5 mcg/kg/ m) y en asistencia respi- 

ratoria mecánica (ARM), las medicaciones hemodinámi- 

cas mostraron: índice de trabajo sistólico de ventrículo 
izquierdo (ITSVI) de 17,4 gm/lat/cm2, resistencia sis- 

témica total (RST) de 977 dyn/seg/ cm-5, resistencia 

pulmonar total (RPT) de 179 dyn/ seg/ cm-5, tensión 

arterial media (TAM) de 70 mmHg, presión arterial pul- 

monar (PAP de 48/20 mmHg, con una presión capilar 

pulmonar (PCP) de 20 mmHg y una frecuencia cardíaca 
de 100 latidos por minuto (Tabla 1, A). 

Con este perfil hemodinámico se asociaron dopami- 

na, dobutamina, nitroglicerina y diuréticos, obtenién- 
dose una mejoría significativa aunque transitoria del es- 

tado hemodinámico (Tabla 1, B). 

Alas 24 horas de su ingreso a unidad coronaria el 

paciente continuaba en ARM y presentaba nuevamente 
sign os clinic os de faIIa de bomba, hipotensión, mal per- 

Fig. 4 
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fundido y oligúrico (TAM 44, ITSVI 19) (Tabla 1, C). 
En este momento se realizó una cinecoronariografía 

que mostró una estenosis crítica con trombos intravascu- 
lares de la arteria descendente anterior luego del naci- 

miento de la primera ram a septal (TIMI I) Y una oc!usiótJ 

hg.5 
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Fig. 6 

trombótica de la segunda rama marginal de la arteria 

circunfleja, que en este enfermo era un vasa de gran ca- 

libre (Fig. 6). La delicada situación hemodinámica del 

paciente no hizo aconsejable la realización de un ven- 

triculograma. 
Se procedió a colocar al paciente en asistencia circu- 

latoria mecánica con balón de contrapulsación aórtica 
(IABP) y se efectuaron, con éxito, dos angioplastias 

(PTCA) de rescate de las lesiones referidas en ambas 

arterias responsables (Fig. 7), con buen resultado an- 
giográfico. 

A su regreso de hemodinamia (con IABP y ARM) el 

paciente presentaba una PCP de 14, un ITSVI de 30 y 

una TAM de 82 mmHg (Tabla 1, D). Cuando se inten- 
taba disminuir la contrapulsación, a pesar de la ex pan- 
sión controlada y del aumento de la dosis de inotrópi- 

cos, el trabajo ventricular izquierdo caÍa agudamente. 

Transcurridas 48 horas de las PTCA el enfermo se 

encontraba clínica y hemodinámicamente estable, 10 

que permitió iniciar el paulatino destete de la contra- 
pulsación, seguido de la suspensión de la ARM, y tres 

días más tarde el retiro definitivo de las drogas ino- 
trópicas. 

A partir de allí la evolución fue favorable y el enfer- 

mo fue dado de alta 27 días después, asintomático y 

cnnicamente estable, con una fracción de eyección de 

0,32 y un estudio coronariográfico de control que mos- 

tró que las arterias responsab1es estaban permeables 

(TIMIIII) (Fig. 8). 

DISCUSION 
El caso comentado es el de un paciente que des- 
pués de recibir terapéutica trombolítica por un 
infarto anterior continuó con supradesnivel del 
ST y dolor precordial. 

Aunque se sabe que la persistencia del ST 
supradesnivelado no es marcador certero de que 
el vasa responsable se encuentre ocluido,8 la 

extensión de la injuria hacia la cara lateral e 

Fig. 7 

inferior y, más tarde, el progresivo deterioro 
hemodinámico del paciente, nos permitieron 
sospechar no sólo que el tratamiento trombolí- 
tico no había conseguido restitUir el flujo a la 

zona infartada sino también la eventUal parti- 
cipación de otro vasa, cuyo compromiso incre- 
men tab a el deterioro de la función miocárdica 
a tal punta que llevaba al paciente al shock. Es 

interesante señalar que la obstrucción trombó- 
tica aguda concomitante de dos arterias dife- 
rentes es un hallazgo infrecuente que no hemos 
encontrado descripto en la bibliografía. Se sos- 
pechó que la presencia de un estado de hiper- 
coagulabilidad podna originar esta tram basis 

múltiple, pero no fue posible encontrar eviden- 
cias hematológicas objetivas que permitiesen 
comprobarlo, aunque hacemos la salvedad de 

que no se consideró apropiado suspender el tra- 
tamiento anticoagulante para su realización. 

Can referencia al tratamiento farmacológjco 
del shock cardiogénico que complica al lAM, se 

ha demostrado que frecuentemente es posible 

Fig 8 
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obtener una buena respuesta inicial que, como 
ocurrió en este caso, se agota a1 cabo de pocas 
horas sin 10grar alterar el curso natural de esta 
patÐ10gía.l1,12 

Aun asociando 1a asistencia circu1atoria me- 
cán.ica con ba1ón de contrapu1sación, 10s traba- 
jos de Hagmeiger13 y Chatterjee 14 han demos- 
trado que el beneficio a largo plaza ha sido 
pobre. 

Solamente después de 1a aparición de 10s mé- 
todos de reperfusión que permiten restituir e1 

flujo sanguíneo a1 área comprometida se ha 
conseguido modificar el pronóstico de este 

cuadro. 
Durante 1a década del '70, a1gunas experien- 

cias ais1adas seña1aron 10s beneficios de 1a ciru- 
gía de revascu1arización en esta entidad. 

En 1980, De Wood 15 produjo un gran impac- 
to asociando lABP y cirugía de revascu1arización 

coronaria precoz a110grar reducir 1a morta1idad 
a1 25 % en comparación con el 71 % en pacientes 
tratados solamente con lAPB y drogas. 

Posteriormente, otros autores confirmaron 1a 

utilidad de esta conducta, aunque sin alcanzar 
resultados tan contundentes como 10s de De 
Wood. 16, 17 

Contemporáneamente, 1a PTCA demostró ser 

un método rápido y efectivo para restab1ecer el 
flujo coronario en e1 lAM y ha sido utilizada 
como alternativa de 1a cirugía de revascu1ariza- 
ción también en el contexto del shock cardiogé- 
nico,6.20 especia1mente cuando fue empleada 
en forma precoz y en pacientes con estenosis 
crítica de un solo vaso.18,19 Recientes revisiones 
han demostrado que estos pacientes tienen una 
mejor sobrevida a corto y largo plazo y menos 
complicaciones cardíacas recurrentes.25 

Posteriormente entran en escena los fibrino1í- 
ticos administrados por vía intravenosa. Su efi- 
cacia, bajo costa y sencillez operativa hicieron 
de ell os el método más atractivo para reperfun- 
dir la arteria responsable en lAM. 

Los grandes trabajos multicéntricos interna- 
cionales ratificaron estas propiedades, pero aún 
no han podiôo establecer definitivamente su 
utilidad con relación al shock cardiogénico.21-24 

Debido a que en esta entidad la posibilidad de 
sobrevida aparece estrechamente ligada a 1a 

reperfusión, se hace indispensable elegir el tra- 
tamiento más seguro y, además, tener la posibi- 
lidad de veritìcar el resultado. A estos Hnes en , 

nuestra opinión, 10 más conveniente es tener al 

enfermo en la mesa de hemodinamia, con asis- 

tencia circulatoria (ya sea por contrapulsación 

con ba1ón intraaórtico 0 circu1ación extracor- 
pórea parcial por vía femoral) e intentar la reper- 

fusión mediante fibrinolíticos por vía intracoro- 
naria y /0 angioplastia transluminal. Si esto no 
es factib1e por razones técnicas 0 anatómicas, se 

indicará cirugía de revascularización de emer- 
genCla. 

Por último, nos parece relev~nte insistir en 
la importancia de un tratamiento agresivo del 

shock cardiogénico, ya que podemos sentirnos 
tentados, por la ilusión de una mejoría transit 0- 
ria. a usar exclusivamente drogas inotrópicas y 

vasoactivas. Este lapso de estabilidad no tiene 
que considerarse como definitivo y debe em- 
plearse para poner en marcha la infraestructura 
de alta complejidad que nos permita seguir ade- 
lante con una terapéutica dinámica y racional. 

Aunque, como en el caso que presentamos, 
aparentemente haya pasado el período óptimo 
para lograr recuperar miocardio mediante la 
reperfusión. ésta de be intentarse por ser, por 
ahora, el único camino fisiopatológico vá1ido 

para lograr una estabilidad hemodinámica defi- 
nitiva y mejorar la sobrevida a largo plaza. 

SUMMARY 
The case of a 54 year-old white man who was admitted 

to the CCU two hours after the onset of an acute antero- 
septal myocardial infarction is presented. After having 

received 1,500,000 units of intravenous streptokinase, 

ST segment elevation not previously present appeared 

in the lateral and inferior leads. The patient's condition 

deteriorated: acute pulmonary edema and cardiogenic 

shock ensued. Pharmacological treatment and mechan- 
ical respiratory assistance were instituted. An initial 

improvement was achieved, but 24 hours after admission 

the clinical setting became critical requiring intra-aortic 

balloon counterpulsation. At this moment coronary 
arteriography was performed showing a sub-occlud- 

ed (TIM I 1) left anterior descending coronary artery 
immediately distal to the first septal branch and a total 

occlusion of a well developed obtuse marginal branch. 

In spite of the prolonged time window, salvage PTCA 

attempted in both vessels proved successful. Reperfusion 
produced a progressive hemodynamic improvement and 

48 hours later respiratory assistance and counterpulsa- 

tion were discontinued. Patient was released in good 

condition 27 days later. No evidence of hypercoagulabil- 

ity was detected at any moment. In this report we wish 

to highlight the thrombotic occlusion of two coronary 
arteries within a very short time period and the excellent 

clinical response to mechanical reperfusion despite the 
long period of time elapsed. 
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