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3. Choque cardiogénico por síndrome isquémico coronario
agudo sin complicaciones mecánicas
Eulo Lupi Herrera, Héctor González Pacheco

Introducción
l choque cardiogénico (CC) es la causa
más común de muerte en cardiópatas con
infarto agudo del miocardio (IAM) que

llegan al hospital, y su incidencia ha permaneci-
do constante en las últimas 3 décadas.1-3 En el
período de 1975 a 1977, los enfermos hospitali-
zados por IAM sin CC, presentaban una mortali-
dad del 12%, comparado con el 72% de los en-
fermos que desarrollan CC.4

Típicamente, se ha considerado que el CC resulta
de un daño masivo al miocardio del ventrículo
izquierdo (vi).5,6 En el registro del estudio
SHOCK la causa principal de CC fue insuficien-
cia ventricular izquierda en el 78.5%, las compli-

caciones mecánicas en el 12% y la disfunción del
ventrículo derecho en el 2.8%.7 La confirmación
de la etiología específica del CC tiene una gran
importancia en la terapéutica adecuada.
En el concepto tradicional de la fisiopatología
del CC, se había considerado que cuando menos
el 40% de la masa del VI tenía que estar dañada
para que se desarrollara CC por disfunción del VI,
provocando una profunda depresión de la con-
tractibilidad miocárdica, resultando en una espiral
viciosa en la disminución o caída del gasto cardía-
co, de la presión arterial sistémica, deterioro de la
presión de perfusión coronaria y por lo tanto me-
nor contractibilidad miocárdica, y como respuesta
compensadora puede existir la mayoría de las ve-
ces una vasoconstricción sistémica8 (Fig. 1).
Un punto importante es el de diagnosticar un
verdadero CC para aplicar el tratamiento en for-
ma óptima, por lo que se requiere satisfacer los
criterios clínicos y hemodinámicos.
En los estudios randomizados,9-12 los enfermos
con síndrome coronario agudo (SICA) y CC la
definición ha sido uniforme como presión arte-
rial sistémica sistólica < de 90 mmHg por más de
1 hora y que:

• No responda a la administración de volumen.
• Sea secundaria a disfunción cardíaca o com-

plicaciones mecánicas del IAM.
• Se asocie con signos de hipoperfusión (clínicos

y/o gasométricos) o índice cardíaco < 2.2 L/min/
m2 y presión capilar pulmonar > 18 mmHg.

• El diagnóstico puede ser considerado si los
inotrópicos intravenosos y/o el BIAC son ne-
cesarios para mantener una presión arterial sis-
témica sistólica > de 90 mmHg y un IC >2.2
L/min/m2.

INC 1 Monitoreo invasivo-catéter de
Swan-Ganz o de flotación
Permite medir importantes variables que refle-
jan la funcionalidad cardíaca. De los parámetros
hemodinámicos que se utilizan para el manejo
del enfermo con CC son:
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Fig. 1. Fisiopatología del choque cardiogénico.
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• Gasto cardíaco.
• Índice cardíaco.
• Presión de la aurícula derecha y/o presión ve-

nosa central.
• Presión capilar pulmonar (enclavamiento).

Por lo anterior, nosotros recomendamos la utili-
zación de catéter de flotación, siempre y cuando
no exista el riesgo de provocar sangrados mayo-
res por el uso concomitante de anticoagulantes.

Vasopresores e inotrópicos
INC 1 Dopamina
Mantener una adecuada presión arterial sistémica
es esencial para interrumpir el círculo vicioso de
hipotensión y mayor isquemia miocárdica. La do-
pamina actúa de manera directa sobre los recepto-
res adrenérgicos beta-1 del miocardio y su acción
indirecta vasoconstrictora está ocasionada por la
liberación de la norepinefrina. Tiene por lo tanto,
un efecto inotrópico positivo y vasoconstrictor
periférico y se prefiere para aquel grupo o cohorte
de enfermos con estado de choque que tienen ten-
sión arterial sistémica menor de 80 mmHg.13-15

INC 1 Norepinefrina
De persistir la condición de hipotensión arterial
sistémica, la norepinefrina [la catecolamina natu-
ral con potente acción alfa y beta-1 adrenérgica],
debe aplicarse cuando el objetivo es alcanzar pre-
siones de perfusión aórticas medias óptimas que
garanticen la irrigación de los órganos vitales.16

INC 1 Dobutamina
La dobutamina, agente selectivo beta-1 de los
receptores adrenérgicos es capaz de mejorar la
contractilidad del miocardio, favorecer el gasto
cardíaco (GC), sin modificar de manera sustancial
la frecuencia cardíaca (FC) o las resistencias vas-
culares periféricas (RVP); por ello el MVO

2 
no es

tan desproporcionado a su acción inotrópica po-
sitiva. La mayoría de los autores, lo consideran
el inotrópico positivo de elección para aquéllos
en quienes se documenta una tensión arterial sis-
témica > 90 mmHg.17-19 Mas es de hacerse notar,
que en ocasiones la dobutamina puede ocasionar
un descenso de la presión arterial sistémica y pre-
cipitar así mismo taquiarritmias.

INC 2 Inhibidores de la fosfodiesterasa
En relación a los inhibidores de la fosfodiesterasa:
la amrinona y la milrinona; si bien tienen acción
inotrópica positiva, también tienen funciones va-

sodilatadoras, acción esta última que se favorece
al tener ellas una vida media de acción muy larga.
Se consideran reservadas para estimular los recep-
tores adrenérgicos de manera directa en situacio-
nes especiales [cuando otros medicamentos no han
resultado efectivos] y siempre asociadas a la ac-
ción conjunta de las catecolaminas. Cuando se
comparan sus efectos con las de las catecolaminas,
los inhibidores de la fosfodiesterasa tienen una
mínima acción cronotrópica y arritmogénica.20-24

INC 1 Diuréticos
Los diuréticos se emplean fundamentalmente
para solucionar los problemas de la conges-
tión pulmonar, los que al resultar de utilidad,
mejoran el intercambio gaseoso y por ende fa-
vorecen la oxigenación de la sangre capilar
pulmonar.

INC 2 Terapia vasodilatadora
La terapia vasodilatadora, debe de aplicarse siem-
pre con precaución extrema. De llegarse a usar en
el escenario del estado de CC, por el riesgo natu-
ral de agravar la condición hemodinámica de la
hipotensión arterial sistémica; lo que a su vez o
por ende comprometería aún más la perfusión
coronaria. Si la decisión es por el empleo de la
nitroglicerina o por el nitroprusiato de sodio, su
dosificación debe hacerse siempre bajo monito-
reo o seguimiento hemodinámico, hasta alcanzar
las cifras óptimas de llenado, posición en donde
la curva de función ventricular denote el mejor
punto de su trabajo de la cámara contráctil.25,26

La estrategia de revascularización «tem-
prana»
INC 1
En el escenario del síndrome de CC debido a dis-
función predominante del ventrículo izquierdo y
secundario a infarto agudo del miocardio, es acon-
sejable realizar coronariografía seguida de revas-
cularización por hemodinámica o cirugía.

INC 1
Para el IAM del ventrículo derecho con estado
de CC, la experiencia mundial y en nuestro Ins-
tituto han indicado que los caminos a seguir son
los procedimientos coronarios intervencionistas
(PCI) y no los de la fibrinólisis.

INC 2 Terapia trombolítica
El uso de la terapia trombolítica ha disminuido
su frecuencia en el manejo del CC con IAM
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con elevación del segmento ST.27 Cuando el
CC se ha establecido, la administración de te-
rapia trombolítica no ha demostrado tener un
efecto benéfico,8-30 en el estudio GISSI-1 de 280
individuos con CC, la mortalidad a los 21 días
fue de 69.9% entre los 146 pacientes que reci-
bieron estreptoquinasa mientras que de los 134
pacientes, quienes no recibieron terapia trom-
bolítica la mortalidad fue 70.1%. En el registro
del estudio SHOCK, los tratados con terapia
trombolítica tuvieron mortalidad más baja a 30
días que aquellos que no fueron tratados con
trombolíticos (54% vs 64%, p = 0.005), es ne-
cesario señalar que en los que no se usó la fibri-
nólisis tenían factores de riesgo más altos; gé-
nero femenino, edad avanzada, diabetes
elevada, hipertensos de larga evolución; así
como ICC e infartos previos.31

En el estudio SHOCK31,32 la terapia trombolí-
tica fue administrada en el 63% de los pacien-
tes y se asoció con una disminución de la mor-
talidad a 12 meses en el grupo asignado a la
estabilización médica inicial, pero no en aqué-
llos a quienes se les realizó revascularización
de urgencia.
Nosotros consideramos que la terapia trombolíti-
ca en el enfermo con CC puede ser administrada
únicamente cuando el sitio donde se encuentre el
enfermo no cuente con sala de hemodinámica y/o
servicio de cirugía cardiovascular con posibili-
dad para trasladar al enfermo y previa colocación
de BIAC.

INC 4 Terapia trombolítica
En los lugares que cuenten con una sala de he-
modinámica el tratamiento de reperfusión a tra-
vés de intervencionismo será retrasado hasta que
pueda realizarse.
En caso de IAM del ventrículo derecho (VD) y
choque (Clase C), de acuerdo a la experiencia
institucional no está indicada la trombólisis.

INC 1 Balón intraaórtico de contrapulsación
(BIAC)
El BIAC ha sido utilizado en cardiópatas con
CC complicado por IAM desde los 70. El análi-
sis retrospectivo del segundo Registro Nacio-
nal de Infarto del Miocardio ha demostrado una
reducción absoluta del 6% en la mortalidad
hospitalaria con el uso de BIAC entre los car-
diópatas con CC. El uso de BIAC es amplia-
mente recomendado para el tratamiento actual
del choque cardiogénico (CC).

Nuevos enfoques terapéuticos en el estado
de choque cardiogénico por disfunción
ventricular
INC 2 Inhibidores de la sintetasa de óxido nítrico
Se ha considerado por varios autores que en CC en
el grupo de enfermos con disfunción ventricular
izquierda es heterogéneo. La presentación clínica
de muchos enfermos se confunde con un síndrome
de sepsis. Las observaciones de Hochman y col.33

en la que la FE promedio es moderadamente depri-
mida (FEVI < 30%), y que la RVS por estar bajo
tratamiento vasopresor no están elevadas, que fre-
cuentemente el síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica es evidente en muchos cardiópatas
con CC y que muchos sobrevivientes se encuen-
tran en clase funcional 1, hacen suponer una res-
puesta inflamatoria mediada por citoquinas que
condicionan una vasodilatación inadecuada.
Cotter y col.34 han postulado que esta respuesta
vasodilatadora se debe a un exceso de óxido ní-
trico (ON) y que no se debe puramente a una
respuesta a la pérdida crítica de la función como
bomba. El ON provoca disfunción miocárdica y
disminución en la RVS que juegan un papel
importante en la génesis y progresión del CC.
Cotter y col.34 han encontrado una terapéutica dife-
rente con una mejoría en la evolución en enfermos
con CC. La hipótesis de ellos es que el exceso de
ON es uno de los factores más importantes en la
génesis y progresión del CC y no necesariamente
una pérdida crítica de la función cardíaca contráctil.
Cotter y col. además de la terapia vasopresora
utilizaron L-NMMA (N monometil L-arginina)
y L-NAME (N-Nitro L-arginina metilester) como
inhibidores de la sintetasa del óxido nítrico.34

INC 2 Vasopresina
Los enfermos en estado de choque séptico lucen
«muy sensibles a la administración de la vaso-
presina», lo que ha hecho que en estos escena-
rios de sepsis y al igual en los de asistencia cir-
culatoria en la cirugía de revascularización
coronaria (CRVC) se llegan a reducir los reque-
rimientos de las catecolaminas para mantener una
estabilidad hemodinámica.35,36

Estas observaciones han impulsado al ensayo de
la utilización de la vasopresina en algunos car-
diópatas en estado de choque cardiogénico por
IAM, con lo que se ha observado esta tendencia
terapéutica de abatir los requerimientos de las ca-
tecolaminas; aspecto que luce favorable por el
posible efecto deletéreo que puedan tener éstas
en algún momento de la evolución del mismo. Se
requieren de más observaciones al respecto antes
de emplearla de manera rutinaria.
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