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Abordaje inicial del paciente en CC postinfarto

El choque cardiogénico (CC) es una emergencia médico-qui-
rúrgica. El abordaje diagnóstico y terapéutico debe ser rápido para 
evitar que el daño miocárdico progrese y se deteriore la función de 
los demás órganos3,39. Una vez confirmado el diagnóstico, todos los 
intentos terapéuticos deben ir dirigidos a la angioplastía o al bypass 
coronario de emergencia; no se justifica cualquier otra maniobra que 
retrase tal objetivo. Los diversos métodos diagnósticos o terapéuti-
cos complementarios tienen un papel en la valoración inicial pero 
son, probablemente, más importantes en el manejo posterior a la 
intervención coronaria.

En el abordaje diagnóstico inicial, debe determinarse si el CC se 
debe a falla ventricular izquierda o derecha, mediante la valoración 
clínica, electrocardiográfica, ecocardiográfica o mediante la cateteri-
zación de la arteria pulmonar. La ecocardiografía es muy sensible y 
específica para excluir complicaciones mecánicas del CC, tales como 
la insuficiencia mitral, comunicación interventricular y ruptura de 

la pared libre3. Además, las presiones sistólicas y de enclavamiento 
pulmonar pueden ser estimadas mediante ecocardiografía doppler; 
el tiempo de desaceleración mitral menor de 140 ms es altamente 
predictivo de una presión en cuña mayor a 20 mmHg1. La cateteriza-
ción derecha es controversial y no es una  recomendación de clase I 
como primer abordaje en el manejo del CC según las guías del Cole-
gio Americano de Cardiología2; sin embargo, la mayoría de expertos 
que ha escrito sobre el tema la recomiendan y no existen estudios 
aleatorizados que desaprueben su uso2,3,40,41. La presión arterial in-
vasiva también es útil en el manejo de pacientes con CC; se puede 
cuantificar mediante el balón de contrapulsación aórtica (BCIA) o 
con una vía arterial periférica2 (ver más adelante).

Si es inminente la presencia de insuficiencia respiratoria, se reco-
mienda la ventilación mecánica, ya que el uso de presión positiva al 
final de la espiración disminuye la precarga y la poscarga; esto contri-
buye a mejorar  el  gasto cardiaco, ya que se desplaza discretamente 
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Revisión

Resumen

El choque cardiogénico es la principal causa de muerte entre los pacientes que presentan un síndrome coronario agudo. 
Después de la revisión histórica y de los conceptos fisiológicos y fisiopatológicos de esta condición clínica expuesta en la 
primera parte, se revisa su abordaje terapéutico, principalmente la revascularización de emergencia con angioplastía o 
cirugía.
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Abstract

Cardiogenic shock: History, pathophysiology and therapeutical implications. Part II.

 
Cardiogenic shock is the first cause of death among patients with acute coronary syndromes. After a previous discussion of 
the history and the physiologic and pathophysiologic aspects of this clinical condition in part 1, we review the therapeutic 
management which predominantly involves urgent angioplasty with stenting or coronary artery bypass graft surgery.
Key words: cardiogenic shock, acute myocardial infarction, angioplasty, coronary artery bypass graft.

Abreviaturas: ACC/AHA: American College of Cardiology / American Heart Association. ATP: adenosín trifosfato. BCIA: ba-
lón de contrapulsación intraórtica. CC: choque cardiogénico. CEC: circulación extracorpórea. DO2: Entrega de oxígeno. IAM: 
infarto agudo del miocardio. IM: insuficiencia mitral. mVO2: consumo de oxígeno miocárdico. P: presión. PAD: presión arte-
rial diastólica. PAM: presión arterial media. PaO2: presión de oxígeno arterial disuelto. PAS: presión arterial sistólica. Q: flujo 
sanguíneo. R: resistencia. RTI: ruptura del tabique itnerventricular. SAO2: Saturación arterial de oxígeno. SvO2: Saturación 
venosa de oxígeno. VS: volumen sistólico. VTD: volumen telediastólico.
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la curva de Frank-Starling hacia la izquierda en un miocardio insufi-
ciente. Además, el uso de los músculos respiratorios accesorios en 
un paciente con insuficiencia respiratoria, incrementa el consumo de 
oxígeno (VO2) y promueve un desequilibrio en la relación VO2/DO2 

(consumo de oxigeno/transporte o entrega de oxígeno), (Fig. 1). Al 
inducirse parálisis y relajación de los músculos respiratorios, dismi-
nuye su VO2 y por lo tanto, mejora el DO2 a los tejidos. La saturación 
venosa de oxígeno (SvO2) es un parámetro que permite valorar la 
extracción de oxígeno a nivel sistémico (siempre y cuando no exis-
ta disfunción mitocondrial, como por ejemplo en la sepsis) y se ha 
correlacionado con la morbilidad del paciente críticamente enfermo 
en estudios prospectivos42,43,44. En condiciones fisiológicas, la SvO2 es 

la tensión parietal y el consumo de oxígeno miocárdico, según la ley 
de Laplace. En consecuencia, aunque la ley de Ohm (Q= P/R) pos-
tula que si aumenta el gradiente de presión, consecuentemente se 
incrementa el flujo (gasto cardiaco), este fenómeno no ocurre en el 
paciente con disminución de la reserva fisiológica cardiaca, ya que 
este aumento en la presión arterial sucedería a expensas de la re-
sistencia vascular periférica, y por lo tanto, también supondría una 
poscarga mayor. A su vez, el incremento en la poscarga aumentaría 
la presión venosa, reduciendo el gradiente de presión necesario para 
que exista flujo. Así, en esta situación, una presión arterial “normal” 
se correlaciona con un gasto cardiaco disminuido y con una  per-
fusión tisular insuficiente. Por lo tanto, debe buscarse una presión 
arterial media que suponga una irrigación tisular “adecuada” (de 65 
a 80 mmHg) según los mecanismos de autorregulación, sobre todo 
coronaria, cerebral y renal y que a la vez, no sobrecargue la función 
cardiaca. Además, los cambios en la presión arterial se deben valorar 
conjuntamente con los del gasto cardiaco y no analizar dichas varia-
bles por separado. Actualmente se disponen de medidores de gasto 
cardiaco mínimamente invasivos o no invasivos fidedignos48,49,50.

Algunos pacientes en CC se presentan hipovolémicos, debido al 
uso agresivo de diuréticos1 y su valoración resulta difícil, debido a la 
combinación de la falla ventricular izquierda e hipotensión. La pre-
sión venosa central (PVC) depende de la distensibilidad ventricular y 
se modifica con la sobrecarga de volumen o de presión ventriculares, 
al igual que la presión de enclavamiento pulmonar. Estos dos pará-
metros no son confiables para verificar el beneficio de una terapia 
volumétrica42,51,52; existen varios métodos para analizar si el paciente 
mejorará el gasto cardiaco después de una infusión de líquido cris-
taloide. Uno de éstos es infundir pequeños bolos (de 50 a 250 ml de 
NaCl al 0,9%) hasta alcanzar un incremento de 2 mmHg en la PVC y 
valorar el gasto cardiaco44; sin embargo, este procedimiento podría 
ser riesgoso si aumenta en exceso la precarga y el paciente empeora. 
Otro método es elevar las piernas a 30º sobre el pecho y sostenerlas 
en esta posición durante un minuto. Esto causa una “autotransfusión” 
de sangre de 300 ml en un hombre de 70 kg que persiste cerca de 2 
a 3 min antes de que este volumen se redistribuya; a continuación, 
se realiza una valoración inmediata del gasto cardiaco y durante los 
siguientes 2 min: si aumenta, refleja que el paciente es sensible al 
aumento de la precarga. Este método se puede emplear si el pa-
ciente se encuentra ventilado, con presión positiva o no e incluso, 
si presenta arritmias42,53. Así también, la variabilidad de la onda de 
presión de pulso arterial durante 30 segundos en pacientes venti-
lados con presión positiva ha demostrado también ser predictiva a 
la respuesta a los líquidos, pero depende de que exista un intervalo 
R-R y un volumen tidal constantes y por lo tanto, se aplica en una 
pequeña cantidad de pacientes críticamente enfermos42. Por último, 
aunque variables hemodinámicas derivadas de la cateterización de 
la arteria pulmonar (como la presión enclavada pulmonar y el gasto 
cardiaco) se han correlacionado con el pronóstico de los pacientes 
en CC, el uso del catéter de Swan-Ganz, per se no se ha asociado con 
ningún beneficio y por esta razón, ha disminuido su uso en pacien-
tes hemodinámicamente inestables, a pesar de la falta de suficientes 
estudios aleatorizados al respecto. Esta paradoja podría explicarse 
por la utilización de las mismas metas hemodinámicas para distin-
tas condiciones patológicas, que podrían ser deletéreas para los pa-
cientes. Además, el índice cardiaco es una medida de flujo (y no de 
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Fig. 1. Relación entre la VO2/DO2 (consumo/transporte O2). Nótese que, pese a la 
disminución de la DO2 desde 15 ml/kg/min (su valor fisiológico) hasta 5 ml/kg/min, el 
VO2 se ha mantenido constante, gracias a la mayor extracción de oxígeno a nivel tisular, 
reflejado en la disminución de la SvO2.44
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menor en la vena cava superior que en la inferior; sin embargo, du-
rante el CC sucede lo contrario, debido a la redistribución de flujo 
sanguíneo a los lechos mesentérico, esplácnico y renal, consecuen-
cia de la descarga neurohormonal, que incrementa la extracción de 
oxígeno por estos tejidos y por ende, disminuye la SvO2; si solo se 
valora en la vena cava superior, se puede sobreestimar la SvO2 real. 
Anders y cols, en pacientes con insuficiencia cardiaca que presen-
taban signos vitales dentro de parámetros normales pero con SvO2 
bajas, demostraron que existían niveles elevados de lactato, en com-
paración a pacientes con SvO2 altas44. Como ya se ha mencionado, la 
SvO2 tiene además una relación no lineal con el índice cardiaco (parte 
I); una disminución del 20% en la SvO2 representa una caída del índice 
cardiaco del 45%45,46.

Un aspecto de especial interés en el abordaje hemodinámico 
del paciente con CC es que el parámetro al cual se le presta más aten-
ción es la presión arterial; pero, ¿existe fundamento fisiológico para 
tal determinación? Desde un punto de vista clínico-fisiológico, es 
bien conocido que la presión arterial se correlaciona con la poscarga 
cardiaca y que esta última varía en forma inversamente proporcional 
al gasto cardiaco47. Además, si aumenta la poscarga, se incrementa 
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contractilidad cardiaca) y esta se ve influenciada por la distensibili-
dad vascular, resistencia, volumen circulante efectivo, la contractili-
dad miocárdica y las presiones  de llenado ventricular. Por otra parte, 
la presión en cuña pulmonar es una medida indirecta de la presión 
intracardiaca, lo cual refleja a su vez la distensibilidad y los volúme-
nes ventriculares; pero, al igual que con el índice cardiaco, no deter-
mina directamente la habilidad de bombeo cardiaco54.

La capacidad de bombeo cardiaco podría ser valorada más 
acuciosamente por una variable fisiológica no invasiva denominada 
“poder cardiaco”, la cual corresponde a la fórmula física de presión x 
flujo; es decir, presión arterial media multiplicada por el  gasto car-
diaco54. Esta medida representa la tasa de energía que recibe la raíz 
de la aorta, propiciada por el corazón, la cual se corresponde con la 
cantidad de energía disponible para mantener la perfusión de los 
órganos vitales54. Los valores fisiológicos del poder cardiaco van de 
0,8-1,3 Watts (W) y son menores a 0,4 W durante el CC55. Tan y Littler 
investigaron el incremento del poder cardiaco utilizando dobuta-
mina, como reflejo de la reserva funcional miocárdica en pacientes 
con CC; encontraron que la sobrevida a largo plazo fue baja en los 
pacientes que no aumentaron el poder cardiaco a más de 1 W du-
rante la máxima estimulación cardiaca con este fármaco y todos los 
pacientes con valores menores a 0,4 W murieron. Inversamente, la 
mayoría de los pacientes que lograron superar 1 W durante la esti-
mulación cardiaca, sobrevivieron55. En el estudio SHOCK (Should We 
Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock) 
se encontró  también que el poder cardiaco fue el factor hemodiná-
mico de mayor correlación con la mortalidad en el CC54.

Balón de contrapulsación aórtico

El uso del balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) es una 
recomendación clase I con un nivel de evidencia B en los pacientes 
con CC y compromiso hemodinámico severo56. Sin embargo, el prin-
cipal rol del BCIA es funcionar como un puente hacia la revasculari-
zación mecánica, más que un tratamiento definitivo57. Existen cuatro 
estudios que evalúan el efecto del BCIA  en pacientes con CC postin-
farto. De estos, tres estudios son análisis retrospectivos y uno es un 
ensayo prospectivo aleatorizado; y aunque se puede apreciar dismi-
nución en la mortalidad en los grupos que recibieron el BCIA como 
parte del tratamiento, esta mejoría se acompañó de otras técnicas 
de reperfusión temprana en los mismos pacientes a los cuales se les 
había colocado el BCIA, tales como la trombolisis, la angioplastía y 
sobretodo, la cirugía de bypass coronario de rescate57. De hecho, en 
el National Registry of Myocardial Infarction 2 (NRMI-2)57, a los pacien-
tes que se les había tratado con revascularización percutánea y BCIA, 
no se logró determinar beneficio en la sobrevida si habían recibido 
angioplastia más BCIA en comparación a los que no se les colocó di-
cho dispositivo y solamente se someterieron a la angioplastía.

El BCIA tiene una capacidad de 25 a 50 ml, dependiendo de la 
talla del paciente, se llena con helio (gas de baja densidad y rápi-
da movilización) y se inserta generalmente en la arteria femoral58. El 
balón se infla en diástole: a la mitad de la onda T, en el momento 
de la incisura dícrota y desinfla inmediatamente antes de la sístole; 
es decir, durante el pico de la onda R. En teoría, aumenta la presión 
diastólica, la presión arterial media, el flujo sanguíneo coronario, el 
volumen sistólico y la fracción de eyección; y disminuye las presiones 

telediastólica y sistólica aórticas, la poscarga, la precarga (represen-
tada por la presión telediastólica ventricular izquierda), la presión de 
enclavamiento pulmonar, la tensión parietal y el MVO2

56,57,58. El BCIA 
facilita la reperfusión farmacológica, ya que contribuye a la llegada 
del fármaco a las arterias coronarias mediante el aumento de la pre-
sión diastólica; además, evita la reoclusión de dichas arterias58. Tanto 
la presión arterial sistólica como la diastólica disminuyen durante el 
funcionamiento del BCIA; dado que estos parámetros son utilizados 
rutinariamente en pacientes hemodinámicamente inestables (espe-
cialmente la PAS), erróneamente se decide, en ocasiones, mantener 
elevadas dosis de agentes inotrópicos, a pesar del aumento diastó-
lico registrado durante el uso del BCIA. Es recomendable por tanto, 
emplear la presión arterial media y el aumento diastólico (en lugar 
de la PAS) para el seguimiento hemodinámico del paciente.

La verificación del aumento del flujo sanguíneo coronario en 
diástole inducido por el BCIA ha arrojado resultados contradictorios: 
algunos estudios han demostrado incrementos en dicho flujo, mien-
tras que otros no han reportado cambios o incluso su disminución58. 
Dichas variaciones se pueden explicar dependiendo de cómo se 
encuentren los mecanismos de autorregulación del flujo sanguíneo 
coronario (intactos o no) y por la presencia placas ateroscleróticas en 
las arterias coronarias que disminuyen de manera fija su radio57. Ade-
más, existen condiciones fisiopatológicas en las cuales el BCIA puede 
disminuir su efectividad, tales como las arritmias cardiacas (cuando el 
balón se encuentra sincronizado con el electrocardiograma), ritmos 
rápidos (como la taquicardia sinusal, ya que disminuye el tiempo de 
diástole), la disminución de la distensibilidad aórtica (al disminuir la 
resistencia vascular periférica) y la hipotensión profunda59. Un aspec-
to fundamental en el uso del BCIA es la verificación día a día de su 
funcionamiento con respecto a la onda real de presión arterial, ya 
que aunque los controles del dispositivo proporcionan una aproxi-
mación, variables dependientes del individuo pueden contribuir a 
que el balón se infle o desinfle durante fases del ciclo cardiaco en las 
cuales es contraproducente que esto ocurra56,57,58. Por ejemplo, si el 
BCIA se infla antes de la incisura dícrota, se estará inflando durante la 
sístole, lo cual incrementa la poscarga y por ende, el trabajo miocár-
dico; o bien, si se desinfla antes de tiempo (el inicio de la diástole), no 
se produciría la disminución del la presión diastólica deseada, entre 
otros patrones56,58.

Dos estudios aleatorizados compararon el BCIA y aparatos de 
asistencia ventricular  mecánica (como el TandemHeart®). En uno con 
42 pacientes, no se encontraron diferencias en la sobrevida total a 
los 30 días ni en los efectos severos adversos, a pesar de la mejo-
ría hemodinámica significativa que tuvieron los pacientes del grupo 
del dispositivo de asistencia ventricular60. En el otro estudio con 41 
pacientes, se evidenció un índice de poder cardiaco mayor en el gru-
po del dispositivo de asistencia, pero este presentó mayor grado de 
complicaciones y la mortalidad a 30 días fue similar: 45% con el ba-
lón y 43% con el dispositivo60. Actualmente, no se justifican retrasos 
en la colocación del BCIA en pacientes con CC y la administración 
previa de la trombolisis farmacológica no es una contraindicación 
para su uso. El  aporte del BCIA debe instituirse hasta que se realice 
el tratamiento definitivo, tal como es el caso de los pacientes que 
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desarrollan CC en hospitales que no cuentan con servicios de he-
modinamia o cirugía cardiaca. Si no se cuenta con el entrenamiento 
adecuado para la colocación del BCIA o con el dispositivo, el paciente 
debe ser trasladado cuanto antes a un centro especializado.

Intervención Coronaria Percutánea de Emergencia

Múltiples estudios evidencian mejoría en la sobrevida de los pa-
cientes con CC tratados con angioplastía coronaria percutánea tem-
prana61,62,63,64,65,66,67. Destaca el estudio SHOCK, en el que los pacientes 
fueron aleatorizados a dos modalidades de tratamiento: un grupo 
que recibió manejo médico, incluyendo inotrópicos, vasoconstric-
tores, reperfusión farmacológica y BCIA; y otro grupo que recibió  
revascularización por angioplastía o cirugía de bypass entre 5,3 a 
8,3 horas después del inicio del choque68,69 y también soporte con 
BCIA, fibrinolíticos, inotrópicos y vasoconstrictores3,67,68. A 30 días no 
hubo diferencias estadísticas entre los dos grupos, pero a los 6 me-
ses se evidenció una ventaja significativa en la sobrevida en los pa-
cientes que recibieron revascularización temprana mediante cirugía 
o angioplastia vs al grupo de tratamiento médico (63,1% vs 50,3%; 
p=0,027) que se mantuvo al transcurrir un año (66,4% vs 53,3%). La 
tasa de sobrevida a 6 años fue 62% en los pacientes revascularizados, 
en comparación a 44% del grupo de manejo médico y la tasa anual 
de mortalidad fue 8,3% versus 14,3%, repectivamente40.

La cateterización cardiaca y la angioplastía percutánea de emer-
gencia es una recomendación clase I del American College of Car-
diology y la American Heart Association (ACC/AHA)73 para pacientes 
menores a 75 años. En la Fig. 2 se muestra el algoritmo modificado 
de revascularizión recomendado en estas guías terapéuticas1 Se 

recomienda utilizar medios de contraste no iónicos y en la menor 
cantidad posible; es decir, dos inyecciones en la arteria coronaria iz-
quierda y una en la derecha, para localizar la arteria relacionada al 
infarto. Además, es preferible no realizar ventriculografia izquierda 
para no deprimir aún más el miocardio40. Estudios observacionales 
sugieren beneficios del uso de abciximab, un antiagregante plaque-
tario antagonista del receptor IIb/IIIa, en pacientes con CC tratados 
con angioplastia percutánea e implante de  stent; hacen falta estu-
dios aleatorizados acerca del beneficio real de este tipo de fárma-
cos40,70,71,72. El ácido acetilsalicílico y el copidogrel, dos antiagregantes 
plaquetarios que antagonizan la síntesis de tromboxano y la de ADP, 
son fármacos coadyuvantes cuyo uso también ha demostrado bene-
ficio significativo en este contexto. Si no se va a proceder con cirugía, 
se deben suministrar inmediatamente62,71.

Manejo quirúrgico del CC

En el estudio SHOCK, la sobrevida de los grupos tratados con in-
tervención coronaria percutánea o la cirugía de bypass coronario fue 
mayor con cirugía a las 96 horas (65,4% vs 80,9%); sin embargo, esta 
fue semejante a los 30 días y 1 año (55,6% vs 57,4% y 51,9% vs 46,8% 
respectivamente), con una mortalidad promedio de 36%68. Cabe 
resaltar que los pacientes del grupo quirúrgico presentaban mayor 
prevalencia de enfermedad del tronco principal izquierdo, enferme-
dad de tres vasos, diabetes y otras comorbilidades. En dicho estudio, 
el tiempo promedio entre el inicio del IAM y la cirugía fue 19,1 horas 
(menos de 24 horas); desde el inicio del CC a la revascularización de 
8,9 horas (este es el tiempo realmente importante, ya que no todos 
los pacientes con un IAM desarrollan CC) y desde la aleatorización 
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Fig. 2. Estrategias de revascularización coronaria en paciente con choque cardiogénico. BCIA, balón de contrapulsación intraaórtico; EAC, enfermedad 
arterial coronaria; ICP, intervención coronaria percutánea; VRI, vaso relacionado al infarto. Reproducido de la referencia 1 con autorización.

Choque diagnosticado al ingreso Hospital

Choque Cardiogénico

Aparición tardía del Choque.
Realizar Ecocardiograma para excluir

complicaciones mecánicas

ICP-VRI ICP-VRI

EAC 1-2 Vasos EAC moderada 3 - Vasos EAC severa 3 - Vasos Enf. Tronco Princ. Izq.

No se puede
realizar

Bypass Coronario
Inmediato

Caterización Cardíaca y 
Angioplastía coronaria

BCIA

Administrar Terapia Fibrinolítica
si se cumplen todas las 
siguientes condiciones:
1.  Más de 90 min para 

realizar la ICP
2. Menos de 3 horas 
del inicio IAMCEST

3. No contraindicaciones
para trasladar rápido a 

un Centro con Hemodinamia 
y Cirugía Cardiaca

Referir rápidamente a
un Centro con Hemodinamia

y Cirugía Cardiaca



 

 

27

página

Rev. Costarr. Cardiol. 2010 Enero-Diciembre, Volumen 12, N.º 1 - 2

al procedimiento quirúrgico, 2,7 horas. La fracción de eyección pro-
medio fue 28,1%, lo cual demuestra lo agresivo que se debe ser ante 
esta situación68. Una vez que se ha tomado la decisión de realizar ci-
rugía de emergencia, el paciente debe ser preparado rápidamente, 
ya que cada minuto de retraso significa la muerte de mayor número 
de miocitos y el pronóstico empeora74,75. Si no se ha colocado aún 
el BCIA, este debe implementarse y verificarse su posición mediante 
fluoroscopía; el uso temprano de este dispositivo es preferible a la 
administración de inotrópicos. 

Aspectos técnicos de la bomba “corazón-pulmón”

Desde el punto de vista anestésico, debe minimizarse la de-
manda de oxígeno miocárdica y optimizarse el aporte de oxígeno; 
la disminución discreta de la precarga y de la poscarga disminuye el 
trabajo miocárdico, ya que decrecen las presiones sistólica y teledias-
tólica. Debido a que se pierde la autorregulación vascular coronaria 
en presencia de estenosis coronarias fijas, el flujo sanguíneo depen-
de estrictamente de la presión de perfusión coronaria, que como se 
ha comentado es igual a la presión media arterial menos la presión 
de fin de diástole ventricular; por lo tanto, al disminuir esta última, 
aumenta el gradiente de presión de perfusión coronaria que a su vez 
disminuye la tensión parietal miocárdica y por ende, el consumo de 
oxígeno miocárdico (mVO2)76. La frecuencia cardiaca debe disminuir-
se sólo de forma moderada, en vías de aumentar el tiempo diastóli-
co y disminuir el mVO2, ya que es un mecanismo compensador para 
mantener el gasto cardiaco1. Después de la inducción anestésica y 
la intubación endotraqueal, el paciente debe colocarse lo más rápi-
do posible en circulación extracorpórea (CEC). Aunque muchos pa-
cientes han recibido heparina o trombolíticos, debe completarse la 
dosis de heparina hasta alcanzar un tiempo de coagulación activado 
mayor de 480 segundos, ya que la anticoagulación incompleta es ca-
tastrófica76. El estado metabólico y ácido-base debe ser constatado y 
corregido al menos cada 20 minutos o cuando sea necesario. 

Una vez que el paciente está bajo CEC, se verifica el número y 
tipo de arterias a ser revascularizadas; en el contexto de CC, la mayo-
ría de cirujanos prefiere utilizar puentes venosos, ya que estos pue-
den ser disecados simultáneamente, mientras se ingresa al paciente 
en CEC. Si se utiliza la arteria torácica interna, esta debería disecarse 
después de que el individuo cuenta con el soporte de la CEC76. Una 
adecuada protección miocárdica representa uno de los aspectos más 
importantes en el pronóstico de los pacientes con CC que se llevan 
a bypass coronario; la descompresión ventricular reduce el consumo 
energético del miocardio en aproximadamente 60%, el “arresto” dias-
tólico en un 30% y el 10% restante lo hace el enfriamiento del mio-
cardio. Debe minimizarse la agresión isquémica, por  lo que se debe 
descomprimir el ventrículo izquierdo inmediatamente antes de co-
locar la pinza en la aorta; inmediatamente después, se administra la 
solución cardiopléjica que inducirá una despolarización mantenida 
y disminuirá el mVO2. El inicio de la CEC debe ser “imperceptible”; 
es decir, debe evitarse la hipotensión arterial durante el comienzo 
de la cirugía bajo circulación extracorpórea, evitándose además 
hemodilución excesiva; ya que el corazón de un paciente en CC se 
encuentra agotado energéticamente y tolera menos la isquemia; se 
recomienda utilizar una inducción tibia (28 ºC) de cardioplejía san-
guínea con cantidades (cantidad ≠ concentración) de potasio entre 
15 a 20 mmol en el lapso de 5 minutos. La “normotermia” en este caso 

facilita la tasa de reparación celular y mantiene la curva de disocia-
ción de la oxihemoglobina desplazada hacia la derecha, con una en-
trega adecuada de oxígeno y nutrientes. Además, alternativamente 
se puede usar la “inducción caliente” (36 ºC) o el arresto hipotérmico 
(cardioplejía entre 8 a 12 ºC). La cardioplejía se administra por vía 
anterógrada y retrógrada, para optimizar su llegada a todo el miocar-
dio, antes y después de las obstrucciones coronarias existentes76. Los 
puentes deben colocarse primero en las áreas miocárdicas aturdidas 
y al final, en la arteria relacionada al infarto causante del CC, a me-
nos de que se haga dentro de las primeras horas de iniciado el IAM76. 
Es vital mantener el miocardio bien detenido durante el tiempo de 
pinzamiento aórtico; para evitar la sobrecarga de potasio y calcio in-
tracelular, se utiliza una solución cardiopléjica de inducción y otra de 
mantenimiento, esta última con cantidades bajas de potasio (8-10 
mmol/L)76. 

La reperfusión controlada es también crucial en evitar el daño 
miocárdico por reperfusión, el cual se caracteriza por aumento de la 
concentración de calcio intracelular, de radicales libres, edema celular 
e inadecuada utilización del oxígeno, lo que disminuye la distensibi-
lidad ventricular. La administración de solución cardiopléjica normo-
térmica por 3 a 10 minutos antes de retirar la pinza de la aórta por 
vía retrógrada (o anterógrada) a presiones controladas (< 45 mmHg 
retrógrada o < 100 mmHg anterógrada), con bajas concentraciones 
de calcio (0,2-0,3 mmol) y ligeramente hiperosmolares (con el uso de 
manitol), reducen el edema miocárdico y la lesión por reperfusión.  
Allen y colegas demostraron en un estudio multicéntrico no aleatori-
zado que la  reperfusión controlada mejora la motilidad miocárdica y 
reduce la mortalidad76. El retiro de CEC se debe llevar a cabo en 20 a 
30 min, una vez que el miocardio ha tenido el suficiente tiempo para 
nutrirse y se encuentre en un estado descomprimido. En los pacien-
tes que persisten con hipocontractilidad miocárdica generalizada, el 
soporte metabólico con solución de glucosa-insulina-potasio puede 
representar una alternativa terapéutica metabólica, sobre todo cuan-
do se utiliza antes, durante y después de la cirugía, aunque su uso es 
controvertido77,78,79,80. El uso de la ecocardiografia transesofágica es 
importante en esta etapa para la valoración de la función contráctil 
miocárdica y de potenciales complicaciones relacionadas. 

Otra alternativa es realizar la revascularización mediante la ci-
rugía de bypass coronario sin uso de CEC, pero conlleva mayor ma-
nipulación del miocardio energéticamente  devastado y no siempre 
es técnicamente posible. En un estudio en el cual se revascularizó a 
37 pacientes sin uso de CEC (11 se econtraban en un IAM reciente 
y 5 en CC), la mortalidad quirúrgica fue elevada: 13,5% (5 de 37 pa-
cientes); sin embargo, debido a que la muestra de pacientes con CC 
es pequeña, es difícil interpretar este resultado76. Por otra parte, en 
una serie de 107 pacientes en CC, Rastan y col realizaron un estudio 
en el cual se les practicó revascularización quirúrgica sin CEC (con 
“corazón latiendo”). La mejoría en la sobrevida fue discreta, a pesar 
del menor número de puentes y una elevada utilización de la arteria 
torácica interna (> 98%), en comparación con el estudio SHOCK, en 
el cual ésta sólo se empleó en un 15,2% y solución cardiopléjica en 
86,1% de los casos. Cabe mencionar que en el estudio de Rastan, los 
pacientes con “corazón latiendo” tuvieron soporte de la bomba de 
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CEC, lo cual permitió “descomprimir” y controlar el flujo sanguíneo 
en tales circunstancias81.

Trombolisis

La terapia trombolítica en pacientes que se presentan con CC 
instaurado no ha demostrado beneficios claros2,40. No obstante, si el 
paciente se encuentra en un hospital que no cuenta con servicios 
de hemodinamia y de cirugía cardiaca, entonces debe administrar-
se un agente fibrinolítico para intentar reperfundir la arteria que ha 
presentado la trombosis, a menos que exista una contraindicación 
absoluta; y si es posible, debe también colocarse el BCIA. Posterior-
mente, deberá trasladarse lo antes posible al hospital más cercano 
para la revascularización definitiva82,83,84,85,86,87. En la base de datos de 
los Estados Unidos del Infarto de Miocardio (NRMI), se evidenció que 
la terapia combinada con BCIA más un agente fibrinólitico se asoció 
a una menor tasa de mortalidad, en comparación con solamente la 
trombolisis: 49% vs 67%2. En un individuo que se encuentra en CC, 
la presión de perfusión coronaria se encuentra disminuida, lo que 
limita la penetración de los fármacos trombolíticos a las arterias invo-
lucradas; además, el colapso pasivo de la arteria causante del infarto 
en el contexto de la hipotensión arterial, puede también disminuir la 
eficacia fibrinolítica y la acidosis tisular puede inhibir la conversión 
del plasminógeno en plasmina6. Esto puede explicar por qué el BCIA 
mejora la eficacia de la trombolisis. De cualquier forma, en el citado 
registro, la mortalidad de los pacientes en CC, tratados con fibrino-
líticos más BCIA fue mucho mayor, con respecto a los pacientes que 
recibieron revascularización mediante intervención coronaria percu-
tánea o cirugía de bypass2. La trombolisis en el CC asociado al IAM, 
es actualmente una recomendación de clase I de la ACC/AHA, sola-
mente cuando el paciente no puede ser llevado rápidamente a una 
terapia invasiva de revascularización2.

Tratamiento de las complicaciones mecánicas del 
IAM que conllevan choque cardiogénico

Las complicaciones mecánicas del IAM incluyen la ruptura del 
tabique interventricular (RTI), de los músculos papilares y de la pared 
libre miocárdica, que  corresponden al 12% de los casos de CC1. La 
RTI es la que presenta la mortalidad más alta, alrededor del 87%.

Ruptura del tabique interventricular

La incidencia de RTI es del 3,9% según el estudio SHOCK2,68,69. 
Se presenta usualmente dentro de las primeras 24 horas del IAM y la 
ecocardiografía es el método diagnóstico de elección2,88,89. Antes se 
pensaba que el tiempo apropiado para el procedimiento quirúrgi-
co correctivo se ubicaba unos días después del IAM, para lograr una 
cicatrización del miocardio infartado, pero antes de que el paciente 
desarrollara una falla multiorgánica y de esta forma, logar un mejor 
resultado  quirúrgico. Sin embargo, se evidenció que la mortalidad 
en este caso es cercana al 100%, pese a que el paciente inicialmente 
se encuentre “hemodinámicamente estable”, sobre todo bajo tra-
tamiento con BCIA1. Por lo tanto, el paciente debe ser intervenido 
quirúrgicamente lo antes posible; si el diagnóstico se hizo median-
te ecocardiografía, no debe reconfirmarse mediante un cateteris-
mo cardiaco, ya que esto retrasaría el procedimiento quirúrgico2. El 
abordaje quirúrgico inmediato de esta condición patológica es una 
recomendación clase I de la ACC/AHA2. Aún así, la mortalidad sigue 
siendo alta, oscilando entre un 20% a un 79%90. Además de la pre-
sentación clínica, la RTI debe sospecharse en pacientes con infartos 

pequeños y CC1. Desde el punto de vista quirúrgico, la reparación se 
lleva a cabo mediante la administración de solución cardiopléjica y 
CEC. Si el plan quirúrgico incluye la revascularización coronaria,  pri-
mero se utiliza puentes de vena safena y si la estabilidad y edad del 
paciente lo permiten, puede considerarse el uso de la arteria torácica 
interna para la revascularización de la arteria descendente anterior. 

Si la RTI es apical (infrecuente) se puede “amputar” el ápex del 
corazón, abriendo el corazón sobre el infarto ventricular izquierdo o 
derecho, se elimina el tejido necrótico y se conecta el tabique inter-
ventricular al miocardio sano90. Cuando la RTI es anterior, la técnica 
quirúrgica depende del tamaño del defecto. Si es pequeño, puede 
efectuarse cierre de la comunicación mediante ventriculotomía iz-
quierda transinfarto y la adecuada remoción del tejido necrótico; 
luego, la zona libre del defecto en el tabique interventricular anterior 
es aproximada hacia la pared libre del ventrículo derecho. Si la RTI 
anterior es grande, entonces se requiere un parche sintético para ob-
tener una reparación libre de tensión90. La ventriculotomía izquierda 
se realiza a través del tejido infartado y luego se sutura un parche 
de pericardio bovino o sintético en el lado izquierdo del tabique, 
involucrando el endocardio sano, lejos de la zona de infarto. La RTI 
ínferoposterior es la más difícil de reparar, ya que generalmente se 
requiere un segundo parche que evite el exceso de tensión en las 
líneas de sutura. Una alternativa quirúrgica para la RTI es la técnica 
denominada “exclusión del infarto”, la cual excluye el tejido lesionado 
de las altas presiones del ventrículo izquierdo, mientras mantiene la 
geometría ventricular. Los defectos posteriores se abordan mediante 
una incisión a través de la zona infartada en la cara posterior del ven-
trículo izquierdo y luego se sutura un parche triangular largo hacia el 
anillo mitral, el endocardio del tabique interventricular izquierdo y fi-
nalmente, hacia el endocardio de la pared posterior. Debido a que la 
disfunción isquémica del ventrículo derecho se encuentra a menudo 
asociada con la RTI posterior, esta última técnica podría ser ventajosa 
porque deja al ventrículo derecho dañado, relativamente intacto90.

Insuficiencia mitral aguda

La insuficiencia mitral (IM) aguda acontece en un 7% de los pa-
cientes con CC en el contexto de un IAM. Se asocia al infarto inferior o 
posterior más frecuentemente que al anterior (87% vs 34%) y ocurre 
dentro de las primeras 24 horas del IAM o al cabo de 3 a 5 días. El 
diagnóstico se confirma mediante ecocardiografía. La ACC/AHA re-
comienda la cirugía urgente como una indicación de clase I. Aún así, 
la mortalidad es alta, hasta un 40%; pero sin cirugía se aproxima al 
80%2. Las alternativas quirúrgicas incluyen el recambio valvular mi-
tral o la reparación de la válvula. En general, se prefiere la primera 
opción cuando existe ruptura completa del músculo papilar y la re-
paración de la válvula, cuando la ruptura es parcial. La cirugía se lleva 
a cabo con el uso de CEC, solución cardiopléjica y exanguinación del 
corazón izquierdo. Se prefiere una canulación bicaval para permitir 
una adecuada exposición de la válvula mitral, debido a que pueden 
observarse defectos atriales en tales circunstancias90. Si se planea 
realizar bypass coronario, debe llevarse a cabo primero90.

Ruptura de la pared libre ventricular

La incidencia real de esta complicación es difícil de estimar, 
debido a que la mayoría de pacientes fallecen por disociación 
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electromecánica; se cree que oscila entre un 1 a 6%2. Además, se es-
tima que un 30% de las rupturas de la pared libre ventricular cursan 
en forma silente con hemopericardio; y la elevada presión intraperi-
cárdica aunada a la hipocontractilidad del tejido infartado, condu-
cen a CC. Una vez realizado el diagnóstico mediante ecocardiografía, 
no se puede perder tiempo en la angiografía coronaria: el paciente 
debe ser llevado rápidamente a sala de operaciones. Aquí, las ar-
terias coronarias podrían palparse en busca de trombos o placas y 
se podría considerar realizar un bypass coronario en ese contexto90. 
La reparación se lleva a cabo mediante CEC y arresto cardiaco. Se 
puede realizar una infartectomía o cierre directo, dependiendo de 
la extensión y ubicación del infarto. Algunas series reportan 100% 
de sobrevida cuando el paciente es intervenido inmediatamente90. 
Después de cualquiera de las complicaciones mecánicas del IAM, el 
paciente debe manejarse con BCIA por unos días hasta que se esta-
bilice hemodinámicante. La ecocardiografía transoperatoria es una 
herramienta importante en la verificación del éxito de la técnica qui-
rúrgica y debería emplearse siempre que se pueda.

Manejo farmacológico del CC

El manejo del CC no es farmacológico; el uso de fármacos 
se considera paliativo, debido a que no existe evidencia que los 

inotrópicos o vasoconstrictores mejoren la sobrevida; de hecho, 
aceleran la disfunción miocárdica al aumentar el mVO2 y la isquemia 
tisular91. La farmacología de estas drogas escapa a los límites de esta 
revisión, pero muy pocos agentes farmacológicos pueden proveer 
una ayuda para alcanzar metas fisiopatológicas que uno debe bus-
car en un individuo en CC post IAM (cuadro 1). Muchos pacientes 
con CC se presentan hipotensos, con presiones elevadas de llenado 
ventricular izquierdo, aumento de los requerimientos de oxígeno ti-
sular y deterioro de la presión de perfusión coronaria92,93. La precarga 
es el principal determinante del gasto cardiaco en individuos sanos, 
tal como lo estableció el fisiólogo Starling en 1914; sin embargo, en 
pacientes con falla de bomba, quizás la poscarga cobre mayor re-
levancia94. La poscarga ventricular se encuentra determinada por la 
tensión en la pared de los ventrículos durante la eyección y por la im-
pedancia durante la sístole ventricular. Además, depende del radio 
ventricular al final de la diástole, la presión aórtica diastólica, el tono 
vascular periférico y cualquier proceso patológico que desencadene 
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Cuadro N.º 1
Objetivos fisiopatológicos del tratamiento del  Choque Cardiogénico

Objetivos para mejorar la fisiología 
de un corazón insuficiente

Efectos alcanzados por el uso de distintos fármacos 
inotrópicos y vasoconstrictores

Disminución del MVO2 Aumentan el MVO2 (incluyendo dobutamina)

Disminución de la precarga Aumentan la precarga

Disminución de la poscarga Aumentan la poscarga

Disminución de la relación VO2/DO2 Aumentan el VO2/DO2

Disminución de arritmias Aumentan arritmias

Disminución de taquicardia Aumentan taquicardia

Disminución de bradicardia Aumentan bradicardia (fenilefrina, norepinefrina)

Disminución del calcio intracelular Aumentan el calcio intracelular

Disminución de la apoptosis de los miocitos Aumentan la apoptosis celular

Disminución de la lesión mitocondrial Aumentan lesión mitocondrial

Disminución de radicales libres Aumentan radicales libres

Disminución de acidosis intracelular Aumentan la acidosis intracelular

Disminución de lesión por reperfusión Aumentan la lesión por reperfusión

Disminución de la tensión parietal Aumento transitorio del flujo sanguíneo coronario (pero la relación MVO2/DO2 empeora)

Disminución de hipotensión Aumentan la presión de perfusión coronaria (efecto pasajero; consecuencias finales deletéreas)

Disminución de isquemia tisular Provocan hipotensión (levosimendán, milrinona, isoproterenol)

Disminuir de la extensión infarto Aumentan la extensión del infarto

Aumento del flujo sanguíneo coronario Aumentan la isquemia tisular periférica: insuficiencia renal, isquemia mesentérica, aumento de lactato

Aumento de la presión de perfusión coronaria Pueden disminuir el gasto cardiaco (aumentando la poscarga)

Aumento del gasto cardiaco Aumentan la tensión parietal

DO2= Entrega de oxígeno; MVO2=consumo de oxígeno miocárdico; VO2= consumo de oxígeno.
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Fig. 3. Relación Presión-Volumen en el Choque Cardiogénico. Las líneas punteadas 
representan la relación fisiológica, y las líneas sólidas, la fisiopatológica en el CC: la 
compliance ventricular se encuentra disminuida, evidenciada por la disminución del 
volumen telediastólico de A hacia B y por un incremento en la pendiente de la relación 
presión-volumen al final de diástole, línea de C hacia D. La función sistólica se encuentra 
deprimida, por lo que la relación presión-volumen al final de la sístole se encuentra 
desplazada hacia la derecha, de E hacia F; y la poscarga se encuentra aumentada, lo que 
desplaza la línea G hacia H. Esta última se asocia con un volumen sistólico menor, tal 
como se evidencia en la gráfica47.
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una obstrucción al flujo sanguíneo de salida ventricular94. El grado al 
cual puede aumentar la presión intraventricular, depende de la pre-
sión aórtica y por lo tanto, en ausencia de una obstrucción al flujo 
de salida, las resistencias vasculares (pulmonar y periférica) son los 
principales determinantes clínicos de la poscarga ventricular94. Pe-
queños cambios en la poscarga, producen grandes cambios en el 
gasto cardiaco en el miocardio insuficiente y moribundo, tal como 
se evidencia en la figura 3. En este sentido, se recomienda el uso de 
vasodilatadores como nitroglicerina, nitroprusiato o dobutamina, 
asociados al uso cauteloso de diuréticos95, antes que los agentes ino-
trópicos vasoconstrictores o solo inotrópicos, para mejorar la hemo-
dinamia en pacientes con presiones de llenado ventricular elevadas 
y disminución del gasto cardiaco95. Sin embargo, por definición, el 
CC cursa con hipotensión arterial, por lo cual, no se pueden utilizar 
como monoterapia. La nitroglicerina (y otros vasodilatadores) pue-
den utilizarse en pacientes con CC en los cuales la presión arterial 
se encuentra sobre los rangos de autorregulación (70 a 150 mmHg): 
en dosis bajas, aumenta la distensibilidad venosa, disminuye las pre-
siones de llenado y por lo tanto, incrementa la presión de perfusión 
coronaria y decrece el mVO2; a mayores dosis, disminuye la poscar-
ga y aumenta el gasto cardiaco95. Sin embargo, debido a la falta de 
estudios aleatorizados que evalúen el uso de vasodilatadores en el 
CC, estos no se pueden recomendar con fundamento por lo que se 
deben utilizar en la menor dosis posible, buscando la menor tasa de 
efectos adversos y logrando los beneficios que nos pueden otorgar, 
haciendo énfasis en la situación fisiopatológica, así como la farmaco-
logía del medicamento a utilizar. Cualquier fármaco que se utilice en 
un paciente en CC debe ser temporal y sólo como puente mientras 
se realiza la angiografía o cirugía.

Otro grupo de fármacos que pueden tener un rol en la estabili-
zación inicial o posterior a la revascularización, son los inodilatado-
res, tales como la dobutamina, la milrinona o el levosimendán. Un 
problema con los inhibidores de la fosfodiesterasa-3 y  el levosimen-
dán (o sus metabolitos activos) es que presentan una vida media lar-
ga (2 a 4 h y 80 h, respectivamente), lo que puede dificultar su uso en 
pacientes con CC, ya que pueden precipitar hipotensión severa96,97. 
Por otra parte, varios estudios no aleatorizados han demostrado que 
el levosimendán es superior a la dobutamina98,99,100 en mejorar los 
parámetros hemodinámicos y la función renal en pacientes con CC. 
Las guías de la ACC/AHA para el manejo de la hipotensión arterial en 
el IAM, indican a la dobutamina como  agente de elección cuando la 
PAS >70 mmHg o la dopamina, si los síntomas del choque son pro-
nunciados. La norepinefrina debería utilizarse en pacientes con PAS 
<70 mmHg; sin embargo, no existe evidencia definitiva que sustente 
lo anterior2. La combinación de dobutamina y dopamina (7 ug/kg/
min) ha demostrado mejorar la hemodinamia de pacientes con CC, y 
a la vez, limitar los efectos adversos de estos fármacos; si esta combi-
nación no resulta, se puede agregar norepinefrina en dosis bajas92.

Reflexión final

Aunque los resultados del estudio SHOCK se publicaron hace 
más de 10 años, todavía se continúa pensando que el manejo del CC 
es médico (farmacológico) y a lo más que se llega, es a la colocación 
del BCIA, confinando al paciente al uso de grandes dosis de inotró-
picos y vasoconstrictores que alcanzan una estabilización hemodi-
námica ficticia y que a la postre solo contribuirá a que la mortalidad 
por CC continúe alta. Nuestra mente está tranquila cuando logramos 
cifras de normopresión arterial en un individuo en CC, aún cuando 
la poscarga, la tensión parietal y la extensión del infarto aumenten y 
el gasto cardiaco disminuya, empeorando inevitablemente la condi-
ción clínica real del paciente. 

El mensaje es claro: el tratamiento del CC debe ser invasivo y 
rápido, ya sea mediante angioplastia percutánea o bypass coronario. 
Debido a que el fallo multiorgánico se considera irreversible des-
pués de 18 horas de instaurado, no tiene sentido llevar al paciente al 
quirófano una vez superado este lapso de tiempo. Entre más rápido 
mejor; la verdadera intervención no se encuentra en una cama de 
cuidado crítico. De igual forma, las complicaciones mecánicas del 
CC también son de tratamiento quirúrgico; es un argumento falaz 
que el tratamiento quirúrgico de estas complicaciones conlleva una 
elevada mortalidad. Debemos eliminar estos  errores conceptuales 
subjetivos; así lo dicta la evidencia científica.
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