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Definición

El Shock Cardiogénico (SC) es una forma extrema
de insuficiencia cardíaca aguda, resultante de una
disfunción cardíaca primaria, caracterizada por la
caída persistente y progresiva de la presión arterial
(PA), con una adecuada presión de llenado ven-
tricular, con disminución general y grave de la per-
fusión tisular, más allá de los límites compatibles ne-
cesarios para mantener la función de órganos vita-
les en reposo.

Hemodinámicamente se define por presentar pre-
sión arterial sistólica (PAS) < 90mm Hg durante 30
minutos o más, índice cardíaco (IC) < 2.2 L/min./m2 y
presión de oclusión en la arteria pulmonar (PAOP)
>18 / 20 mmHg.

En el SC lo más característico es encontrar una
PAS menor a 90 mm Hg, o disminución > 30 mm Hg
en la PAS media en hipertenso, mantenida durante
más de 30 minutos, acompañado de signos de
hipoperfusión tisular: palidez, sudoración fría, pi-
loerección,  cianosis periférica con moteados. Se pre-
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senta oliguria con diuresis < 20 ml/hora, con concen-
tración de sodio urinario < 30 mEq/L; alteración del
estado mental, obnubilación, excitación o deterioro
del estado de conciencia.

Se asocia frecuentemente con manifestaciones de
insuficiencia cardiaca izquierda y/o derecha: disnea,
polipnea, rales pulmonares y/o distensión venosa yu-
gular. Si no se auscultan rales pulmonares y falta dis-
tensión venosa yugular, debe sospecharse hipovo-
lemia, y cuando está presente la distensión yugular
puede existir infarto del ventrículo derecho (VD) o
taponamiento cardiaco. Se presenta invariablemen-
te con taquicardia sinusal, con un pulso rápido y te-
nue.

Los ruidos cardíacos pueden auscultarse distantes,
frecuentemente hay tercer y/o cuarto ruido.

 Los soplos producidos cuando existe insuficiencia
mitral o ruptura septal, puede no auscultarse debido
al bajo gasto.

El SC es una emergencia médica que pone seve-
ramente en  riesgo la vida y es la forma de muerte más
frecuente (70%) en el infarto agudo de miocardio.1, 2

Considerando que la ventana terapéutica para la
reperfusión es de hasta 18 horas de la presentación
del shock, podrían existir casos de shock tisular que
no son advertidos para el tratamiento de reperfusión
o revascularización precoz con mortalidad mucho
menor.2, 9

En los pacientes con supradesnivel del ST y angi-
na, el tratamiento suele ser precoz pero en los pacien-
tes sin supra ST al momento de la consulta habría que
hacer diagnóstico del shock tisular y no esperar al
shock manifiesto.

Es importante recalcar que �el tiempo perdido
es músculo perdido�.

Etiología

El SC genuino es producido por el daño intrínseco de
la función contráctil del músculo cardíaco.

La causa más común del SC es el infarto agudo de
miocardio (IAM), estudios anatomopatológicos lo re-
lacionan con más del 40% de compromiso de masa
muscular.

Múltiples entidades pueden presentarse con SC y
que pueden causar daño taxativo de la función con-
tráctil son2, 3:
� Estadio final de miocardiopatías
� Miocarditis
� Valvulopatías graves
� Contusión cardíaca
� Post bypass cardiopulmonar
� Depresión miocárdica en la sepsis
� Miocardiopatías obstructivas
� Hemorragia reciente

� Complicaciones de la sala de hemodinamia,
� Altas dosis de beta bloqueantes o anticálcicos.

En estas guías trataremos las causas relacionadas
a la cardiopatía isquémica, el infarto agudo de mio-
cardio y sus complicaciones.

Incidencia

Esta complicación representa del 6 al 8% de todos los
IAM, 4.2% para pacientes con síndrome coronario
agudo con supradesnivel del segmento ST (SCASST)
y 2.5% para síndrome coronario aguda no suprades-
nivel del segmento ST (SCANSST), no habiendo di-
ferencias estadísticamente significativas en cuanto al
pronóstico entre estas dos formas de presentación,
según el análisis del GUSTO IIb.4, 5

En los SCANSST hay más incidencia de infarto
previo, enfermedad de tres vasos, más edad y diabe-
tes.

El 15% de los pacientes que desarrollan shock post-
infarto lo presentan a su llegada al hospital (shock
inicial), mientras que un 85% lo presentan durante
los primeros días de evolución (shock tardío). El 75%
de los casos de shock postinfarto se debe a disfunción
ventricular severa; el resto, a complicaciones mecá-
nicas de IAM1,  (Tabla 1).

Los IAM que comprometen la cara anterior del
corazón, más frecuentemente producen SC, seguido
por aquellos que comprometen múltiples segmentos
del miocardio (Tabla 2).

Mortalidad

La mortalidad histórica del SC es del 80 a 90% sin
reperfusión aunque el sostén respiratorio y hemodi-
námico sean óptimos.6, 7

TABLA 1
Causas de Shock Cardiogénico en el IAM

Falla Ventricular Izquierda 74%
Insuficiencia Mitral 8,3%
Comunicación  Interventricular 4,6%
Disfunción Ventricular Derecha 3,4%
Taponamiento o Ruptura 8%

TABLA 2
Localización de los IAM que cursan con Shock Cardiogénico

IAM Anterior 55%
Inferior 46%
Posterior 21%
Múltiples 50%
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Sin embargo, el análisis del Nacional Registry of
Myocardial Infarction muestra que la mortalidad del
SC ha declinado en un rango que va entre el 56% al
74%.8

La mortalidad del shock sigue siendo elevada, lo
que podría explicar en parte el alto porcentaje de com-
plicaciones mecánicas: comunicación interventricular
(CIV) 4.6%, insuficiencia mitral (IM) 8.3% y ruptura
cardíaca 8%, complicaciones tardías del IAM luego del
segundo día.

Pero  la elevada mortalidad tiene como causa prin-
cipal el retraso en lograr la reperfusión, el diagnósti-
co tardío y el retraso en abrir el vaso culpable.9, 10

Anatomía Coronaria

Los pacientes con IAM que evolucionan a SC tienen en
general severa y extensa enfermedad coronaria.11, 12

Complicación mecánica y la función
ventricular

El ecocardiograma es fundamental en el SC por IAM
porque evalúa la función ventricular y descarta o con-
firma las complicaciones mecánicas: la IM, la CIV y
la ruptura cardíaca que suelen ser de resolución qui-
rúrgica y no deben indicarse trombolíticos por el san-
grado perioperatorio11-13.

Falla del ventrículo derecho

La falla del VD como causa de shock cardiogénico
representa el 3.4% de los IAM.  En el contexto de IAM
inferior, el 50% hace falla de leve a severa pero del 10
al 15% tiene compromiso hemodinámico y una mor-
talidad de 25 a 30% vs 6% para el infarto inferior ex-
clusivo14, 15.

Fisiopatología

SC ocurre luego de un infarto extenso o severa is-
quemia miocárdica con deterioro de la función sistó-
lica del ventrículo izquierdo, de la contractibilidad y
caída del IC. La respuesta neurohumoral del sistema
simpático y renina-angiotensina producen vasocons-
tricción y taquicardia.

La combinación de hipotensión arterial e IC redu-
cido condiciona la disminución de la perfusión sisté-
mica, hipoperfusión orgánica y coronaria con mayor
isquemia, necrosis y mayor deterioro hemodinámico,
cerrando el espiral descendente que lleva a la muerte.

La cascada isquémica produce modificaciones
bioquímicas intracelulares con alteración de la fun-
ción diastólica, de la relajación ventricular y con au-
mento de la compliance ventricular. Produce también

incremento de la presión de lleno ventricular, conges-
tión pulmonar y edema de pulmón1.

Nuevas evidencias sugieren un �paradigma�16

donde un grupo de pacientes presenta, horas después
del inicio del shock, IC normal o alto acompañado de
hipotensión arterial con resistencias sistémicas nor-
males o bajas, o sea que desarrollan shock distributi-
vo17. Una quinta parte de los pacientes con SC del
��SHOCK Trial� desarrolló síndrome de respuesta
inflamatoria con fiebre, leucocitosis y bajas resisten-
cias periféricas18.

La inflamación sistémica está mediada en parte
por el Óxido Nítrico (ON), un potente vasodilatador,
expresada en la inducción de su generador, la óxido
nitro sintetasa (ONS), enzima que se encuentra en
gran parte de la economía y en las células muscula-
res cardíacas y del músculo liso vascular, endotelio,
pulmón, etc. Su sobreexpresión desencadena vaso-
dilatación sistémica (ONS inducible) y posiblemente
deterioro de la contracción del cardiomiocito por toxi-
cidad directa16. Altos niveles de ONS inducible son
asociados a depresión de la función ventricular.

Los trabajos con inhibidores de esta enzima no
mostraron beneficios, Tilarginine Acetate Injection
Randomized International Study in Unstable AMI
Patients/cardiogenic Shock (TRIUMPH)19.

Tratamiento

� Tratamiento médico inicial: esta entidad requie-
re de  rápido reconocimiento, un entendimiento de
la causa que lo produce y un agresivo tratamiento
con dos objetivos: reperfusión precoz y estabiliza-
ción hemo-dinámica temprana, empleando todo el
arsenal terapéutico en forma decidida para dismi-
nuir la mortalidad20.

� Oxígeno y soporte respiratorio: en todo paciente en
shock no olvidar el ABC: debe protegerse la vía
aérea manteniéndola permeable (A) y garantizar
la ventilación y oxigenación (B).
Se indica asistencia respiratoria mecánica (ARM),
modos controlados y  sedoanalgesia, por la inesta-
bilidad hemodinámica, el trastorno del sensorio,
la fatiga muscular, la mala mecánica respiratoria,
la acidosis metabólica no corregible, el requeri-
miento de altas dosis de inotrópicos, la inestabili-
dad eléctrica, ose en un paciente en shock y pre-
via a la Angioplastia21.  (Clase I)

� Ácido Acetil Salicílico (AAS): en todo IAM se in-
dica AAS dosis de 325 mg oral22, en el caso de
intubación endotraqueal dar por sonda nasogás-
trica; una ruta alternativa es la vía rectal con
supositorios (Clase I). En caso de alergia al AAS,
considerar Clopidogrel20, 22. Si el comprimido tie-
ne capsula entérica deberá ser triturado para au-
mentar su velocidad de absorción.
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� Heparina Sódica: la Heparina sódica endovenosa
(EV) en dosis anticoagulantes en conjunción con
los trombolíticos reduce la mortalidad en los IAM.
La heparina sódica no ha sido evaluada en el shock
cardiogénico pero hay sobradas razones para indi-
carla ya que el estado de bajo flujo y el aumento
del fibrinógeno predisponen a la formación de
trombos intraventriculares y a la trombosis venosa
profunda. La heparina, además, ayuda a mantener
la permeabilidad de la arteria coronaria22. Las in-
dicaciones de heparina EV son:

- todo paciente que va a angioplastia o cirugía de
revascularización (Clase I).

- pacientes que son candidatos a trombolíticos, con
dosis de carga de 60 unidades/kg y mantenimien-
to de 12 unidades/kg/hora llevando el tiempo de
tromboplastina parcial activado (KPTT) a 1.5 a 2
veces el basal (entre 50 a 70 seg) (Clase I).
En pacientes que reciben trombolíticos, en nues-
tro país Estreptoquinasa, se debe tener prudencia
con la heparina, dado que el trombolíticos crea una
condición de hipofibrinogenemia, con valores es-
pontáneos de anticoagulación, que se corrige en
forma espontánea en las próximas 12, 24 hs.
La heparina si bien produce más hemorragia, au-
menta la tasa de reperfusión.
En el caso de emplear Activador Tisular del Plas-
minógeno (t-PA), se comienza antes de adminis-
trar el t-PA con un bolo de 60U/kg y se continua
con 12U/kg/h durante 48hs. con un máximo de un
bolo de 4000U y 1000U/h en infusión para pacien-
tes de 70kg. Se debe mantener un KPTT entre 50-
70�� o 1,5-2 veces el basal.

� Inhibidores glicoproteicos IIb IIIa: con la indica-
ción de angioplastia en ausencia de contraindica-
ciones hay que considerar esta droga en pacientes
en shock cardiogénico o con la combinación de
trombolíticos en 1/2 de dosis en IAM anterior, pa-
cientes menores de 75 años y bajo riesgo de san-
grado22-25. (Clase IIa).

� Control de la glucemia: en todo IAM con SST y
curso complicado es indicación el control de la
glucemia, independientemente de ser o no diabé-
tico,  con infusión continua de insulina EV (Clase
I b), pero evitando la hipoglucemia como efecto
colateral26.

Monitoreo invasivo
� Monitoreo arterial invasivo: se sugiere colocación

de catéter arterial para monitoreo de la PA en
(Clase I)

- Pacientes con severa hipotensión arterial, PAS <
de 90 mmHg.

- Pacientes que reciben vasopresores / inotrópicos

� Monitoreo con catéter en la arteria pulmonar
(Swan Ganz) (Clase I)

- Todo paciente con hipotensión arterial progresi-
va que no responde a la expansión de fluidos o
cuando están contraindicados

- Sospecha de complicación mecánica tales como
CIV, ruptura de músculo papilar o de pared libre
si el ecocardiograma no se ha realizado (Clase IIb)

- Hipotensión arterial progresiva en ausencia de
congestión pulmonar que no responde a la expan-
sión inicial de fluidos

- Shock cardiogénico
- Pacientes con signos persistentes de hipoperfusión

periférica sin hipotensión arterial y sin congestión
pulmonar

- Pacientes que requieren drogas inotrópicas /
vasopresores

- Insuficiencia cardíaca progresiva o congestión
pulmonar que no responde rápidamente al trata-
miento inicial2.
Nota: no utilizar accesos vasculares no compre-
sibles (yugular, subclavia) si se trata con
trombolíticos el shock cardiogénico

Otras Estrategias de Manejo y Tratamiento del
Shock Cardiogénico (Clase I)
a. Balón de contrapulsación aórtica,  si el soporte ino-

trópico no resuelve el shock con la terapia farma-
cológica (clase I evidencia C)

b. Monitoreo arterial invasivo
c. Temprana revascularización es recomendada: an-

gioplastia o cirugía de revascularización para pa-
cientes menores de 75 años con supradesnivel del
ST o Bloqueo completo de rama izquierda, que
sean candidatos a la revascularización (clase 1
evidencia B)

d. Fibrinolíticos indicados para pacientes que no dis-
pongan de tratamiento invasivo y no estén con-
traindicados

d. Ecocardiograma será indicado para descartar la
complicación mecánica si no tiene monitoreo inva-
sivo2

e. Asistencia ventilatoria mecánica para pacientes en
shock manifiesto que no resuelve con sostén ino-
trópico habitual21. (clase 1 evidencia C)

Balón de contrapulsación aórtica27 (Clase I)
a. Todo paciente con hipotensión arterial que no res-

ponde al tratamiento
b. Cuando el shock cardiogénico no revierte con el

tratamiento farmacológico previo a la angiografía
o pronta revascularización miocárdica

c. Para el soporte de la complicación mecánica pre-
vio a la cirugía reparadora (CIV, IM, ruptura car-
díaca).
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d. Para el soporte hemodinámico post circulación
extracorpórea2.
El Balón de Contrapulsación Aórtica, principal he-
rramienta fisiológica de compensación hemodiná-
mica y ahorro de oxígeno del corazón, no se retira
hasta lograr bajar los inotrópicos a 5 ug/kg/min de
dopamina con estabilidad clínica y tisular. Prime-
ro se intenta bajar las drogas inotrópicas a dosis
menores y luego el balón de contrapulsación aór-
tica.
El Balón de Contrapulsación Aórtica, no se puede
retirar antes de la asistencia mecánica respirato-
ria pero se evaluará cada paciente en forma indi-
vidual.

Optimización hemodinámica

Drogas inotrópicas
No es posible encontrar indicaciones clase I de las
drogas inotrópicas porque son drogas deletéreas para
el corazón pero sumamente útiles para lograr la es-
tabilidad hemodinámica. Tampoco hay trabajos que
se puedan diseñar con grupo placebo estando ante un
paciente con shock cardiogénico.

Toda optimización hemodinámica, luego del sopor-
te respiratorio, comienza adecuando la precarga del
ventrículo izquierdo que, en el caso de un shock car-
diogénico, suele estar elevada por la rigidez de la
isquemia/infarto.

Esto es verdad al comienzo de la resucitación, lue-
go con ventilación mecánica y drogas inotrópicas,
posiblemente debamos estar atentos y optimizar la
carga que pueden bajar con su repercusión en el IC.

Los inotrópicos son drogas de alto consumo de
oxígeno del músculo cardíaco, producen taquicardia
y arritmias y en todo momento debe replantearse la
menor dosis durante el menor tiempo posible.

Los inotrópicos de elección son dopamina, dobu-
tamina, milrrinona; se deben ajustar inicialmente
objetivos de TAM, diuresis y perfusión periférica pero
rápidamente se pasará a dosis óptimas mediante ca-
téter en la arteria pulmonar sin pasar las dosis llama-
das de �soporte máximo� (dopamina y dobutamina 10

ug/kg/min, milrrinona 0.7 ug/kg/min y combinaciones
de drogas si fuera necesario).

La necesidad de superar este soporte máximo por-
que no se logra estabilizar la hemodinamia del pacien-
te es una fuerte indicación del balón de contrapul-
sación aórtica, intentando bajar las dosis de los ino-
trópicos.

Es importante tener en cuenta que casi un 18% de
los SC (análisis del SHOCK trial) tienen vasodi-
latación periférica asociada debido a los mediadores
inflamatorios, cursan con resistencia vascular sisté-
mica baja y requieren de Noradrenalina para optimi-
zar la Presión Arterial Media (PAM)16,18.

Logrando la optimización hemodinámica no debe
perderse el objetivo tisular. Se debe normalizar el
ácido láctico a < de 2 mmo/L y la saturación oxígeno
en sangre venosa mixta debe ser mayor de 75%, in-
dependiente de la normalización de la PAM y la diu-
resis, que son objetivos clínicos.

Existen pacientes que requieren importante sos-
tén inotrópico y no logran la estabilidad hemodiná-
mica que muchas veces se obtiene por la indicación
de la asistencia respiratoria mecánica. Este es uno de
los ejemplos clásicos de no haber tenido en cuenta que
en un shock, la ventilación y la oxigenación mecánica
ayudan al soporte hemodinámico del paciente al dis-
minuir el consumo de oxígeno de los músculos respi-
ratorios. Por lo tanto, mayor porcentaje de volumen
minuto cardíaco no irá a los músculos respiratorios y
se distribuirá por la economía.

En el shock cardiogénico por compromiso del VD
es fundamental la reperfusión de la arteria coronaria
derecha (CD) proximal.

La expansión debe existir pero con criterio, para
no aumentar el estrés parietal y agravar la isquemia.
Debe aumentarse la frecuencia cardíaca en caso de
bradicardia para aumentar el IC con igual volumen
sistólico y debe evitarse la hipotensión arterial para
no disminuir el gradiente de perfusión aórtico-CD. Los
inotrópicos ideales para el VD son la Dobutamina y
la Milrrinona, (inodilatadores del circuito pulmonar)
pero con una precaución de la hipotensión arterial.
(Figura 1)

 Figura1 Drogas empleadas en el manejo de Shock Cardiogénico
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Ante los pacientes refractarios al tratamiento,
donde las acciones no son útiles, se plantea emplear
otras drogas inotrópicas tales como inhibidores de la
fosfodiesterasa (milrrinone). Estas drogas actúan en
receptores diferentes a los betas, con un aumento del
IC pero asociados a vasodilatación e hipotensión
acompañante.

En la práctica se lo asocia a Noradrenalina.
Una nueva droga, Levosimendan (en principio

contraindicada en cardiopatía isquémica aguda) se ha
empleado en los últimos tiempos en pacientes con SC
asociado a complicación del post operatorio de la CCV
o el IAM. Aumenta el AMP cíclico intracelular, la sen-
sibilidad al calcio, mejora el IC con escaso aumento
en el consumo de O2 miocárdico28, 29.

Síndrome de bajo volumen minuto
(Clase I)
1. Ecocardiograma para valorar la función  ventri-

cular y descartar la complicación mecánica si no
ha sido evaluada por monitoreo invasivo

2. Tratamiento
a. Soporte inotrópico
b. Balón de contrapulsación aórtica
c. Reperfusion mecánica, angioplastia o cirugía
d. Corrección quirúrgica si fuera necesario

Shock oculto
¿Se debe  llegar al shock manifiesto para tratar al
paciente?

En ausencia de hipotensión arterial, la definición
de shock es tisular. Ante los primeros indicios de shock
en el contexto de IAM (oligoanuria, taquicardia si-
nusal, taquipnea, piel fría o signos bioquímicos, aci-
dosis metabólica, láctico elevado) es vital tratarlos en
forma urgente y conocer el patrón hemodinámico de
certeza con un catéter en la arteria pulmonar para
optimizar el tratamiento e impedir que llegue al shock
manifiesto.

En un IAM, el concepto de reperfusión precoz no
debe perderse como objetivo primordial pero no hay
que olvidar que casi el 90% de los shocks cardiogénicos
son evolutivos, algunos ya reperfundidos, otros no
reperfundidos por ser infartos fuera de ventana y
otros por complicación mecánica1, 2, 30.

En el caso de tener síndrome de bajo volumen
minuto sin hipotensión arterial, indicar urgente la
reperfusión o revascularización y perseguir objetivos
tisulares de shock con el sostén inotrópico, ventilación
mecánica y balón de contrapulsación aórtica si fuera
necesario.

Angioplastia

La angioplastia primaria es preferible a la trombolisis
para el shock cardiogénico complicado con IAM, la que

es realizada en la arteria relacionada al infarto; sin
embargo, algunos pacientes requieren angioplastia de
múltiples vasos. La decisión de la misma será guiada
por la respuesta clínica, la anatomía coronaria y la
experiencia del operador2, 10, 30-33.

Cirugía de revascularización miocárdica34, 35

Clase I2

a. Lesión severa de tronco coronario izquierdo (16%
de los pacientes en shock cardiogénico)

b. Lesión de 3 vasos severos (> del 50% de los IAM)
c. Complicaciones mecánicas del IAM (comunicación

interventricular, insuficiencia mitral por ruptura
de músculo papilar, ruptura cardíaca)

d. Angioplastia fallida.
e. Inadecuada anatomía para la angioplastia e impor-

tante miocardio en riesgo.
f. Arritmias graves que amenazan la vida con lesión

severa de tronco de la coronaria izquierda o lesión
de 3 vasos.

Trombolíticos36-38

(Clase I)
En caso de presentarse un paciente con SCASST
o bloqueo completo de rama izquierda y ante la au-
sencia de un experto para realizar angioplastia pri-
maria dentro de los 90 minutos, se indica el uso de
trombolíticos (a menos que estén contraindi-
cados).

Los trombolíticos son efectivos cuando, además, se
mantiene un sostén hemodinámico con inotrópicos y
el balón de contrapulsación aórtica.

Mientras se pasan los trombolíticos, el paciente no
debe estar con hipotensión arterial ni en bajo volumen
minuto.

No se indican trombolíticos cuando hay alta sos-
pecha de complicación mecánica del IAM y probabili-
dad de resolución quirúrgica por el estado lítico ge-
nerado por el riesgo de sangrado en el intra y post
operatorio.

La alta sospecha debe estar dada en los pacien-
tes con soplo no conocido y en los que presentan sín-
drome de bajo volumen minuto. Se sugiere confir-
mar o descartar con ecocardiograma esta complica-
ción, en lo posible previo a la indicación de esta
droga.

El Shock Tardío
El desarrollo de shock cardiogénico puede ser debido
a isquemia recurrente, reinfarto  o complicación me-
cánica32.

Habiendo descartado la complicación mecánica, los
trombolíticos se podrían indicar en las 12 a 24 horas
posteriores al comienzo del infarto que evoluciona a
SC si la cinecoronariografia o la revascularización no
pueden ser realizadas en forma urgente.
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Derivación a un centro capacitado
La derivación al Centro más cercano debe considerar-
se para todo paciente en shock cardiogénico que so-
brevive al tratamiento trombolítico para realizar cine-
coronariografía y potencial revascularización miocár-
dica, por la alta prevalencia de enfermedad de 3 va-
sos, tronco severo de la coronaria izquierda y baja
fracción de eyección del ventrículo izquierdo sobre la
base que la revascularización miocárdica es asociada
en largo plazo con reducción de la mortalidad.

La derivación debe hacerse bajo las siguientes con-
diciones:

1. Ambulancia de UCO/UTI con médico intensivista
y enfermera/o

2. Monitorizado con desfibrilador portátil
3. Oxígeno, preferentemente intubado
4. Estable con soporte inotrópico y drogas en bomba

de infusión
5. Vía central introductor por la eventual necesidad

de marcapasos y 1 o 2 vías periféricas
6. En el caso de bloqueo AV debe ser derivado con

marcapasos transitorio colocado.
7. Vía arterial
8. Cable de marcapasos y generador

Figura 2. Algoritmo de reperfusión en el Shock Cardiogénico por IAM con Síndrome Coronario Agudo con Supra
ST o Bloqueo completo de rama izquierda (con modificaciones de J. Hochman Circulation 2003; 107: 2998-
3002) CCG = cinecoronariografia, ATC =angioplastia, CRM =cirugía de revascularización miocárdica.
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Marcapasos transitorio
(Clase I)
1. Todo paciente con bloqueo AV completo de 2º o 3

º grado infranodal o bloqueo completo de rama bi-
lateral en el contexto de IAM debe recibir mar-
capasos transitorio transvenoso.

2. Bradicardia sinusal sintomática, pausas mayor a
3 segundos, frecuencia cardíaca menor a 40 por mi-
nuto asociado a hipotensión arterial se indica 0.6
a 1 mg de atropina EV. Si no hay respuesta hasta
2 mg. de atropina se indica marcapasos transito-
rio transcutáneo o transvenoso preferentemente
auricular.
La colocación de un marcapasos en ventrículo de-

recho originando un bloqueo de rama izquierda en un
paciente en shock cardiogénico puede agravar la per-
formance cardíaca, por lo que se sugiere dejarlo a
demanda, en lo posible sin aumentar la frecuencia a
más de 50 a 60 latidos por minuto.

El marcapasos en VD es por el bloqueo AV y no
para manejo hemodinámico del shock cardiogénico.

En caso de haber sido tratado con trombolíticos,
utilizar vías de accesos vasculares que sean com-
presibles: ej. Femoral.

Se describen casos de reportes de la indicación de
marcapasos transvenoso en seno coronario en shock
cardiogénico que empeoran por la disincronia coloca-
do en VD.

En algunos casos de IAM ya reperfundido que no
mejoran del shock cardiogénico con imposibilidad del
destete del soporte se debe replantear la indicación de
resincronzación biventricular definitiva39.

Dispositivos Mecánicos Ventriculares
En pacientes que a pesar del tratamiento de revas-
cularización óptimo persisten en shock cardiogénico
con el balón de contrapulsación aórtica, la asistencia
respiratoria mecánica y el soporte inotrópico máximo,
se deben considerar soportes mecánicos del corazón
de corto plazo (Centrifugal Pumps, ECMO) y largo
plazo como puente a la recuperación isquémica/
metabólica o la opción del trasplante cardíaco en cen-
tros de alta complejidad cardiológica.
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