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Introduccion

La primera descripcion de shock cardiogénico (SC)
fue realizada en 1942 por Stead y Elbert®.

La causa més comun es el infarto agudo de mio-
cardio (IAM) con elevacién del ST (IAMcST), que
serd el motivo de la presente revision®.

A 70 anos de esa primera descripcion, el SC si-
gue siendo la principal causa de muerte en el IAM
en la etapa hospitalaria. La mortalidad ha dismi-
nuido en las tltimas dos décadas pero sigue siendo
alta, entre 40% y 50% a pesar de la reperfusién per-
cuténea coronaria, una terapéutica médica 6ptima
y el soporte circulatorio mecanico®4.

I) Contexto clinico

Definicién

La incapacidad del corazén de mantener un gasto
cardiaco adecuado para cubrir los requerimientos
metabdlicos de los diferentes sistemas fisiolégicos
define a la insuficiencia cardiaca. Cuando dicha si-
tuacién se agrava con signos clinicos y hemodinami-
cos que traducen la penuria circulatoria estamos
frente al cuadro clinico de SC.

Desde el punto de vista clinico se caracteriza por®:

e Presion sistélica igual o menor de 90 mmHg por
al menos 30 minutos con signos de hipoperfu-
si6n (compromiso del nivel de vigilia, caida del
gasto urinario y evidencias de vasoconstriccion
periférica).

Desde el punto de vista hemodinamico:

e Indice cardiaco menor de 2,2 I/min/m? de super-
ficie corporal.
e Presion capilar pulmonar mayor de 15 mmHg.
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MYOCARDIAL INFARCTION

Epidemiologia

Actualmente, el SC complica entre 5% a 8 % del con-
junto de los pacientes con IAM. La incidencia del SC
ha disminuido alrededor de 25% a partir de media-
dos de la década de 1990, en coincidencia con la uti-
lizacién mas extensa de tratamientos eficaces de re-
perfusion miocardica®?. La reperfusion temprana
es la tinica herramienta eficaz para prevenir el SC.
Esto se ejemplifica en el estudio CAPTIM, donde se
comparé fibrindlisis prehospitalaria contra angio-
plastia transluminal coronaria primaria (ATC12).
Entre los pacientes que recibieron tratamiento de
reperfusion muy precoz, la incidencia de SC fue ex-
tremadamente baja (ningtn caso en el grupo fibri-
ndlisis prehospitalaria y 0,5% entre los que recibie-
ron ATC1*® en las dos primeras horas)®.

Aunque la mortalidad por SC también ha dismi-
nuido significativamente en los tltimos 30 anos,
continda siendo la principal causa de muerte in-
trahospitalaria en el IAM. Mientras que el IAM no
complicado tiene actualmente una mortalidad hos-
pitalaria entre 5% a 7 %, cuando existe SC se eleva a
alrededor de 50%29.10),

Como fue dicho, el IAMcST es la causa mas fre-
cuente de SC, sin embargo el TAMsST también pue-
de conducir al SC en el 2,5% de los casos. Existe una
diferencia temporal en la presentaciéon del shock
pues en los pacientes con IAMcST la misma ocurre
promedialmente entre las 7y 10 horas de evolucién,
mientras que en el IAMsST es mas tardia, apare-
ciendo entre las 76 y 94 horasb.

Fisiopatologia

La falla ventricular izquierda por injuria extensa
del miocardio es el mecanismo principal de SC en el
TIAM, llegando a 78,5% en algunos reportes. Le si-
guen de lejos las complicaciones mecanicas, insufi-
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Rotura del septum (tabique interventricular) 3 9%
Insuficiencia mitral aguda 6,9%

Taponamiento cardiaco 1,4%
Falla aislada de VD 2,8%

Compromiso miocardico del
78,5% ventriculo izquierdo

Figura 1. Etiologia del shock cardiogénico. Tomado del registro SHOCK. Referencia 22.
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Figura 2. Paradigma del shock. Modificado de referemcia 7. PDFVIZ: presién diastdlica final del ventriculo izquierdo.
ONSi: 6xido nitrico sintasa inducible. RVS: resistencia vascular sistémica.

ciencia mitral aguda en 6,9%, ruptura del septum
interventricular en 3,9%, infarto predominante de
ventriculo derecho en 2,8% y taponamiento cardia-
co en 1,4%. Pueden existir otras causas en cerca del
7% de los casos, como tratamiento inapropiado con
betabloqueantes o calcioantagonistas, enfermedad
valvular preexistente severa o complicacién hemo-
rragica asociada®1? (figura 1).

Estudios de autopsia han encontrado, desde ha-
ce muchos anos, que en los pacientes con SC existe
infarto, nuevo o antiguo, que compromete mas del
40% de la masa miocardica. No debe perderse de vis-
ta que un nuevo infarto de pequena extension pue-
de desencadenar SC en pacientes que ya tienen
areas cicatrizales previas!®. Por este motivo, si
bien el SC es mas frecuente cuando el IAM es de to-
pografia anterior, también un evento de otra topo-
grafia puede motivarlo, sobre todo cuando han exis-
tido infartos previos. Ademas, en un paciente con
falla cardiaca severa como causa primaria del SC,
pueden existir factores asociados que agravan la hi-
potensién, como la hemorragia, la hipovolemia de
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cualquier causa o la infeccién. Asimismo, la bradi-
cardia o las arritmias rapidas pueden ser causa
precipitante del deterioro hemodinamico (figura 2).

La amplia mayoria de los pacientes con SC pade-
ce enfermedad coronaria extensa y severa. En el re-
gistro SHOCK, el 16% mostré obstruccion severa
del tronco coronario izquierdo, mientras que el 53%
de los casos mostré enfermedad de tres vasos. La
mortalidad va asociada a la anatomia coronaria y es
mayor cuando la arteria culpable es el tronco coro-
nario izquierdo o un puente venoso, algo menor
cuando es la arteria descendente anterior o la cir-
cunfleja, y aiin menor cuando el vaso responsable es
la coronaria derecha1415),

I1) Evaluacidn inicial

La evaluacion inicial de todo paciente con sospecha
de shock debe incluir la valoracién de la perfusién
periférica y el estado de volumen intravascular. El
compromiso del nivel de conciencia, las extremida-
des frias y la caida del gasto urinario son signos
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Tabla 1. Clinica de shock"™
Cardiog. Hipovol. Vasodilat. Obstruct.
PA Baja Baja Baja Baja
FC Alta Alta Alta Alta
(exc. bradiarritmia)
PVC Alta Baja Baja Alta
Periferia Fria Fria Caliente Fria
Pulmones Edema Sin edema Sin edema Sin edema
(exc. con VD)

Tabla 2. Predictores de riesgo de mortalidad en SC®®

Clinicos
Edad avanzada
Shock desde el ingreso
Signos clinicos de hipoperfusion
Injuria encefélica anoxo-isquémica
Presion sistolica baja
Cirugia coronaria previa
TAM de topografia no inferior
Creatinina mayor de 1,9 mg/dl
Clinicos y hemodinamicos
Edad
Signos clinicos de hipoperfusién
Injuria encefalica anoxo-isquemica
Gasto cardiaco bajo

FEVI menor de 28%

inespecificos pero de gran valor. La auscultacién
cardiaca puede revelar un tercer o cuarto ruido, o
un soplo que puede sugerir la presencia de una com-
plicaciéon mecéanica. Es de destacar que la ausencia
del mismo no excluye el diagnéstico. Deben buscar-
se signos de congestion pulmonar, ingurgitaciéon
yugular y edema periférico. En los pacientes con
compromiso del ventriculo derecho o taponamiento
cardiaco se constata ingurgitaciéon yugular con au-
sencia o muy discreto edema pulmonar. El examen
fisico permite evidenciar y diferenciar diferentes ti-
pos de shock@6.17 (tabla 1).

Existen predictores de riesgo de mortalidad Gti-
les cuando asistimos a los pacientes en SC, tanto si
utilizamos criterios clinicos puros o combinados con
datos hemodinamicos® (tabla 2).

Ademaés de la valoracion clinica del SC, es nece-
saria la realizacién de una serie de exdmenes de la-
boratorio para evaluar la situacion de los diferentes

sistemas y 6rganos: gasometria arterial y venosa,
funcién renal y hepética, crasis sanguinea, glice-
mia, ionograma, hemograma. Se debe disponer pre-
cozmente de electrocardiograma (ECG), radiogra-
fia de térax y ecocardiograma.

La monitorizaciéon no invasiva debera incluir
ECG, saturacion de Hb, presion arterial, frecuencia
respiratoria, diuresis y temperatura. Se debe moni-
torizar en forma invasiva la presién venosa central
(PVC) y la presion arterial media (PAM). Se debe
valorar la colocacién de un catéter de Swan Ganz
para medir la presion capilar pulmonar (PCP), pa-
rametro que resulta de gran utilidad diagnéstica y
para evaluar la respuesta al tratamiento.

Las Guias Europeas de Insuficiencia Cardiaca
recomiendan el uso de catéter de Swan Ganz (clase
I, nivel de evidencia C) en los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca (IC) que requieran soporte mecani-
co y en los pacientes que estén en evaluacién para
trasplante cardiaco’®. La mayoria de los autores
coinciden actualmente en que el catéter de Swan
Ganz esta también indicado cuando la etiologia del
shock no es clara19.20),

1) Tratamiento

El tratamiento del SC comprende dos grandes as-
pectos: por un lado las medidas de estabilizacién,
con soporte ventilatorio, drogas inotrépicas y dispo-
sitivos de apoyo circulatorio, y, por otro, la pronta
restauracion del flujo sobre la arteria responsable
del infarto. El sostén vital es imprescindible, pero
no puede sustituir ni deberia retrasar la puesta en
marcha de la revascularizacién, pues esta Gltima es
la que puede cambiar radicalmente el pronéstico de
los pacientes. La articulacién de estas medidas de-
pende del cuadro clinico y el contexto asistencial
donde actuemos. El paciente con SC debe ser asisti-
do en un centro terciario con unidad de cuidados
criticos, cardiologia intervencionista y cirugia car-
diaca. Cuando el SC se presenta en un centro sin
esos recursos, el traslado debe asegurarse en las me-
jores condiciones posibles, con las medidas de
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Tabla 3. Opciones de tratamiento en el shock
cardiogénico que complica el infarto agudo de
miocardio

Medidas generales
Soporte ventilario para corregir hipoxemia
Optimizar el volumen intravascular
Corregir acidosis metabdlica

Aspirina/Clopidogrel segiin método de
revascularizacion

Heparina sédica intravenosa
Monitoreo invasivo de la presién arterial

Insercion de catéter en arteria pulmonar para
PCP

Medidas especificas
Soporte farmacolégico
— Inotropicos (dobutamina, milrinona)

— Vasopresores (noradrenalina para hipotension
refractaria)

Soporte mecanico

— Balén de contrapulsacién aértica (en combina-
cién con revascularizacion)

— Dispositivos de asistencia mecéanica (shock re-
fractario)

Reperfusion/Revascularizacion
— Angioplastia primaria
— Cirugia de revascularizaciéon

— Terapia fibrinolitica (en pacientes que no pue-
den acceder a ATC)

sostén vital instaladas y la reperfusién farmacolégi-
ca iniciada si ello estuviera indicado (tabla 3).

1. Revascularizacion

La reperfusion coronaria precoz es la esencia del
tratamiento del SC y el principal factor que ha con-
tribuido a la disminucién de la mortalidad en estos
pacientes12).

Estudios observacionales han mostrado que
cuando en el SC la arteria responsable del IAM esta
abierta, independientemente del método de reper-
fusién, la mortalidad se reduce a menos de la mitad
(75% a 33 %)®. Otro factor importante es la calidad
de la reperfusion, pues la mortalidad es claramente
menor cuando se obtiene un flujo TIMI 3 (normal)
en comparacion con niveles més bajos de flujo
TIMIA%),

La reperfusién puede obtenerse mediante fibri-
nélisis, ATC1® o cirugia de revascularizaciéon. Con
cualquiera de ellos el pronéstico es mejor cuanto

mas temprano se obtenga. La eleccion del procedi-
miento dependera de la situacion clinica del pacien-
te, los recursos disponibles y la anatomia coronaria.

El estudio SHOCK comparé una estrategia de
reperfusion urgente obtenida por ATC1® o cirugia
contra una estrategia inicial de estabilizacién médi-
ca, incluyendo bal6n de contrapulsacion intraadrti-
co (BIAC) y fibrindlisis. La reperfusién mecanica
urgente obtuvo una reduccién absoluta de mortali-
dad de 9 puntos a 30 dias, que no alcanz6 significa-
cién estadistica, pero la diferencia aument6 a 13
puntos con significacién estadistica a los seis meses
(mortalidad de 50,3 versus 63,1, p = 0,027)@D, Has-
ta hace algunos anos existian dudas respecto al ma-
nejo de los pacientes mayores de 75 anos, pues el es-
tudio SHOCK no mostré beneficio en ese subgrupo,
en el que se incluyeron pocos pacientes. Sin embar-
go, registros posteriores han demostrado beneficio
de la intervencién temprana independientemente
de la edad y de esa manera lo recogen las guias mas
recientes(@2-24),

Por su disponibilidad, sencilla implementacién
y efectividad, la ATC1*® es el método de reperfusion
preferido en los pacientes con SC que tienen una
anatomia apropiada. En la mayoria de los casos la
intervencion se realiza solamente sobre el vaso cul-
pable aunque algunas situaciones requieren inter-
vencion sobre multiples vasos. La cirugia de revas-
cularizacién de emergencia se reserva para situa-
ciones anatémicas particularmente complejas y en
la practica clinica es poco utilizada (menos de 10%
de los pacientes en un registro nacional de Estados
Unidos)(7:25,

La fibrindlisis es claramente inferior a la revas-
cularizacién percutdnea o quiriargica. El comienzo
inmediato de la fibrin6lisis debe considerarse en las
situaciones en que el tiempo de acceso a la angiogra-
fia y revascularizacién es prolongado, particular-
mente si el paciente esta dentro de las tres primeras
horas del inicio de los sintomas. Luego de realizada
la misma, el paciente debe ser trasladado de inme-
diato a un centro que disponga de recursos para an-
giografia y revascularizacion(2.23.24),

Antiagregacion y anticoagulacién

El régimen de antiagregacion plaquetaria seguira las
recomendaciones habituales segiin el método de re-
vascularizacién elegido, lo que se revisa extensamen-
te en otro articulo de esta serie@6.

En cuanto a la utilizacién de anticoagulantes se
recomienda el uso de heparina sédica no fraccionada
por via endovenosa. En los pacientes con compromiso
circulatorio esta contraindicado el uso de heparina de
bajo peso molecular por via subcutanea, pues la absor-
cion es erratica y no puede obtenerse un monitoreo
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apropiado de los niveles de anticoagulacion. La hepa-
rina sodica se debe iniciar antes de la angiografia coro-
naria y continuar la infusion luego del procedimiento.
Si se requiriera cirugia de revascularizacion, conti-
nuara la infusién hasta el traslado a sala de operacio-
nes.

2) Estabilizacion cardiopulmonar

El objetivo terapéutico es lograr una presién arterial
adecuada y una buena perfusion tisular, PAM de
65-75 mmHg, un indice cardiaco mayor de 2,5
I/min/m2, asociando a ello unas resistencias vascula-
res sistémicas de 800-1000 dyn/s/cm® con una satura-
ci6n venosa de Oz mayor de 65%.

a) Soporte ventilatorio

Los pacientes en SC presentan habitualmente insufi-
ciencia respiratoria con hipoxemia por edema pulmo-
nar y asocian hipercapnia por fatiga muscular. Las
guias clinicas recomiendan mantener una saturacion
de Oz mayor de 95%, que obliga a utilizar asistencia
ventilatoria invasiva o no invasiva®@¥. El paciente en
SC requiere la gran mayoria de las veces ventilacion
invasiva, ya que tiene compromiso de conciencia, au-
mento del trabajo respiratorio y aumento del consu-
mo de O2. La intubacién orotraqueal y la asistencia
respiratoria mecénica (ARM) permiten disminuir el
shunt intrapulmonar, mejorar la compliance pulmo-
nar, favorecer el reclutamiento alveolar y reducir el
trabajo de los musculos respiratorios. La ARM puede
comprometer la situacién hemodindmica por caida de
la precagay la poscarga, pero los beneficios de su utili-
zacion precoz superan a los riesgos.

b) Manejo farmacolégico

Las drogas hipotensoras, como los vasodilatadores
(nitroglicerina, nitroprusiato de sodio), asi como tam-
bién los betabloqueantes, calcioantagonistas e inhibi-
dores de enzimas (IECA-ARAII), deberian ser evita-
das en este contexto.

Drogas inotrépicas
Los inotrépicos son habitualmente requeridos para
mantener la presién de perfusion asi como un gasto
cardiaco adecuado. El agente inotrépico ideal seria
aquel que incremente el gasto cardiaco sin aumentar
el consumo miocardico de oxigeno, que tenga una vida
media corta que lo haga facilmente titulable y que no
induzca arritmias ni taquifilaxia. Desafortunada-
mente, ese inotrépico ideal no existe.

Losinotrépicos se utilizan en varios escenarios cli-
nicos:

1. Compromiso hemodindmico con gasto bajo y pre-
siones de llenado altas.

2. Persistencia de gasto bajo a pesar del tratamiento
médico bien instituido (optimizando intercambio
gaseoso, manejo adecuado de precargay poscarga).

3. Paciente con bajo gasto, resistencia al uso de diuré-
ticos, compromiso de la funcién renal o hepatica.

Los inotrépicos mas usados son dobutamina y mil-
rinona. Incrementan la contractilidad por aumento
de los niveles de adenosina monofosfato ciclica
(AMPc), que aumenta la liberacién de calcio incre-
mentando la generacion de fuerza por el aparato acti-
na-miosina. En el caso de la dobutamina dicho au-
mento se produce por estimulacién de la adenilciclasa
y con la milrinona por inhibicién de la fosfodiesterasa.
Ambas drogas tienen efectos hemodinamicos simila-
res aumentando el gasto cardiaco y descendiendo las
presiones de llenado (particularmente la milrinona).
Debe destacarse el mayor efecto vasodilatador de mil-
rinona con respecto a dobutamina y que ambas dro-
gas pueden producir taquicardia, aunque esto tltimo
es mayor con dobutamina. También incrementan la
demanda miocardica de oxigeno, pero este efecto es
mayor con dobutamina. Cuando se comparé dobuta-
mina con milrinona, no se encontraron diferencias en
la mortalidad intrahospitalaria y a pesar del perfil
mas beneficioso de milrinona, debe tomarse en cuenta
que es una droga de mayor costo2?,

Estas dos drogas no se recomiendan como trata-
miento inicial cuando el paciente tiene hipotensién
profunda pues su efecto vasodilatador puede acen-
tuarla.

La dopamina es una amina dopaminérgica que a
dosis de 3 a 5 pg/kg/min aumenta la contractilidad y el
gasto cardiaco sin efecto vasodilatador. Sin embargo,
hay evidencia cientifica de que su utilizacién aumenta
la presion en arteria pulmonar, con resultado deleté-
reo sobre el sistema cardiopulmonar@29. En las
Guias Europeas 2012, empero, la dobutamina y la do-
pamina en el SC tienen un similar nivel de recomen-
dacion (clase IIa C)@9.

El levosimendén es un farmaco inotrépico positi-
vo cuyo mecanismo de accién es doble: por un lado
mejora la contractilidad al sensibilizar la troponina C
al calcio; por otro, produce vasodilatacién arterial y
venosa por activacion de los canales de K dependien-
tes de adenosin trifosfato en la fibra muscular lisa. Su
infusién en pacientes con insuficiencia cardiaca agu-
da aumenta el gasto cardiaco, reduciendo la PCP y las
resistencias vasculares pulmonares y sistémicas. Hay
autores que proponen su utilizacién en el SC refracta-
rio en asociacion con catecolaminas®?.

Drogas vasopresoras

Los vasopresores, esencialmente la noradrenalina,
solo estan indicados en el shock cardiogénico cuando
la combinacién de un agente inotrépico y el trata-
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miento con fluidos es incapaz de restablecer la presién
sistélica (> 90 mmHg), con una perfusién organica
inadecuada a pesar de una mejora del gasto cardiaco.
En las Guias Europeas 2012 la noradrenalina tiene
un nivel de recomendacién IIb B en SC, aunque se es-
pecifica que es preferible a la dopamina cuando existe
hipotensiéon24. Su principal indicacién es en los pa-
cientes hipotensos con una PAM inferior a 65 mm Hg,
situacién en la que se constituye en la primera elec-
cién. Luego de conseguir incrementar la presion de
perfusion con noradrenalina, se recomienda asociarla
con dobutamina para disminuir el efecto vasocons-
trictor y obtener mayor estimulo de los receptores be-
ta a nivel miocardico.

Puesto que el shock cardiogénico se asocia normal-
mente con una elevada resistencia vascular sistémica,
el tratamiento vasopresor se utilizara con precaucién y
se suspender4 lo antes posible. La noradrenalina pue-
de usarse con cualquiera de los agentes inotrépicos
mencionados anteriormente, preferiblemente por una
via central. Es aconsejable tomar precauciones espe-
ciales cuando se asocia con dopamina, ya que también
tiene efecto vasopresor. El estudio SOAP-2 comparo el
uso de dopamina contra noradrenalina, en el subgrupo
de SC el uso de noradrenalina estuvo asociado con me-
nor incidencia de arritmia y menor mortalidad con res-
pecto al grupo de dopamina®.

La adrenalina es una catecolamina con una gran
afinidad por los receptores de tipo B1, B2 y alfa. A do-
sis elevadas anade un efecto B1 inotrépico y vasocons-
trictor. Se usa una dilucién de 20 gamas/mil y el rango
de dosis es de 0,01 a 0,25 gamas/k/min. Entre sus efec-
tos indeseables es taquicardizante, arritmogénico, ge-
nera vasoconstriccién esplacnorrenal y aumenta la
lactacidemia @730,

¢) Hipotermia

Esta terapéutica de utilidad en los pacientes resucita-
dos de un episodio de muerte stbita cardiaca también
se plantea en el SC refractario. Se deben tener en
cuenta los potenciales efectos deletéreos: riesgo de in-
feccion, coagulopatia, alteraciones hidroelectroliticas
y arritmias, que deben ser balanceados con sus efectos
beneficiosos: la neuroproteccién y el beneficio poten-
cial sobre los 6rganos hipoperfundidos®32.

Se deben esperar nuevos estudios con mas eviden-
cia cientifica para su utilizacién en el SC (tabla 3).

d) Baldn de contrapulsacién intraadrtica

El BIAC mejora la hemodinamia por descenso de la
poscarga y aumento de la presion diastélica, disminu-
ye el consumo miocardico de oxigeno, mejorando la
funcién ventricular y la perfusion coronaria. E1 BIAC
se recomienda en las complicaciones mecéanicas del
TAM (insuficiencia mitral aguda y ruptura del septum

ventricular) como puente a cirugia. Asimismo, se re-
comienda en el SC secundario a compromiso severo de
la funcién ventricular®334, En el manejo del SC por
falla de bomba, el BIAC con frecuencia se implanta en
la sala de cateterismos, inmediatamente antes de pro-
ceder a la angiografia y AT'C1°* brindando un impor-
tante apoyo durante el procedimiento. Si bien el BIAC
es muy utilizado en la practica clinica, la evidencia so-
bre su beneficio en el SC es conflictiva, en parte por las
dificultades inherentes a la realizacién de estudios
aleatorizados en este tipo de pacientes, por lo que la
mayoria de los datos provienen de registros®?.

Al igual que otros ensayos con un nimero peque-
no de pacientes, un subestudio del ensayo TACTICS
mostro cierto beneficio en mortalidad a seis meses con
el BIAC en los pacientes con situacion hemodinamica
mas grave@436), El mas reciente ensayo SHOCK-II fue
un estudio aleatorizado del uso de BIAC sobre 600 pa-
cientes con TAM complicado con SC sometidos a re-
vascularizacion precoz. En el mismo no se demostré
beneficio en mortalidad a 30 dias(9.

Las Guias Europeas de 2012 para el manejo del
TAMCcST sugieren la colocacion de BIAC en el SC con
un nivel de recomendacién IIb B4, mientras que las
guias del ACCF/AHA de 2013 realizan una recomen-
dacién Ila B@3).

e) Asistencia circulatoria mecdnica

En los pacientes con SC refractario pese al tratamien-
to de reperfusién, ARM, inotrépicos y BIAC, se plan-
tea la posibilidad de asistencia circulatoria mecénica.
Hay poca evidencia sobre el beneficio de estos trata-
mientos, por lo que su aplicacién se restringe a pacien-
tes seleccionados. En las recientes guias de
ACCF/AHA los dispositivos de asistencia circulatoria
tienen un nivel de recomendacién ITb C en el SC re-
fractario(@3.24),

Las opciones disponibles son el oxigenador de
membrana (ECMO) de implantacién percutdnea en
su variante venoarterial y los dispositivos de asisten-
cia ventricular de inserci6n percuténea o quirdrgica.
Estas modalidades se pueden utilizar hasta la recupe-
raci6n del paciente o como puente a trasplante®®. Un
reporte reciente sugiere que el ECMO puede reducir
la mortalidad en pacientes con IAM complicado con
SC, sometidos a reperfusién por ATC1*37,

Lasindicaciones hemodindmicas de asistencia cir-
culatoria son®¥:

Indice cardiaco menor de 1,8 asociando a ello las
siguientes condiciones:

PCP mayor de 20 mmHg.

Presién sistdlica menor de 90 mmHg.
PAM menor de 60 mmHg.

Gasto urinario menor de 20 ml/h.
Acidosis metabdlica

ARl i o
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6. Resistencia vascular sistémica mayor de 2.100
dyn/s/cm3.

Las complicaciones mas frecuentes de la asisten-
cia circulatoria son el sangrado (hasta 30% de los ca-

sos con ECMO), la infeccién y la falla multiorgani
ca(33,34)_
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