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CHOQUE CARDIOGENICO 
Expertencl• en la Unidad Coron•rf• del Instituto 

N•clon•I de C•rdlología lgn•clo Ch•vez. 
Dr. Mauricio E. Zaragoza Pérez. 
Residente de Cardiología. 

INTRODUCCION 

El choque cardiogénico es la causa más frecuente de muene en los pacientes internados en 
una Unidad Coronaria con diagnóstico de lnEarto Agudo del Miocardio 1.La incidencia del 
mismo es variable de acuerdo a las diferentes series estudiadas. En 1954 Griffith et. al 
reponó la presencia de choque cardiogénico en el 19.7% de los pacientes de su estudio2

• 

Con Jos nuevos métodos de reperfusión coronaria como el uso de tromboliticos en el 
tratamiento del infarto aJ miocardio se ha disminuido Ja frecuencia de presentación de esta 
complicación del Infarto al Miocardio. Existen .-eportes en que se menciona una incidencia 
hasta de 5%3

. Sin embargo debe consideraf"Se que los pacientes con diagnóstico de choque 
cardiogénico frecuentemente son excluidos de estos estudios de reperfusión no 
intervencionist' lo que da una f'alsa impresión de disminución en la presencia de esta 
entidad'. Por lo tanto debe considerarse que la incidencia ,-cal del choque ca1"diogénico. 
como complicación del Infarto al Miocardio. se cncuentr-a entr-e el 1 O y 15%. 

En el Instituto Nacional de Cardiología se reportó en Jos pimcipios de los 80's la presencia 
de choque cardiogénico en el 4.2% de los casos ingresados a la Unidad Coronaria con 
diagnóstico de Infllno Agudo del Miocardio3

• 

La mortalidad asociada a esta complicación del infarto es muy alta. Se considera que con el 
uso exclusivo de tratamiento médico conservador oscila desde un 800/o hasta un 100%6

• En 
el estudio del Dr. Hunado del INC la mortalidad de los pacientes administrándose 
tratamiento médico conservador fue de un 97.3%5 .En Estados Unidos mueren anualmente 
de 50,000 a 70,000 pacientes como consecuencia de choque cardiogénico 7 • 

El manejo del choque ca.rdiogénico requiere una apl"oximación diagnóstica y tel"apéutica 
urgente y organizada. Con los avances en la terapia intervencionista del Infarto al Miocardio. 
como el uso del balón intraaórtico de contrapulsación. la angioplastia transluminaJ 
percutánea y la cirugia de revascularización cor-onaria._ se ha disminuido significativamente la 
mortalidad de esta entidad•. 
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DEFINICION 

Se ha definido al choque cardiogénico como Ja presencia de hipotensión aneriaJ sistémica. 
con evidencia de hipoperfusión perif'érica.. en presencia de presiones de llenado nonnales o 
altas. Es el resultado de la f'alla de bomba mio~dica con incapacidad de llevar Oujo 
sanguineo adecuado para las demandas metabólicas basales tisulares9

• La definición clínica 
de esta entidad incluye la presencia de la triada que consiste en hipotensión anerial sistémica 
secundaria a bajo gasto. hipoxia tisular y la presencia de un volumen intravascular 
adecuado 10

• 

Debe seilaJarse que la presencia de hipotensión arterial sistémica en el influto aJ miocardio 
no es sinónimo de choque cardiogénico. Debe valorarse el volumen sanguíneo intravascular 
del paciente, el equilibrio hidroelectrolítico y el ritmo cardiaco de los pacientes en el 
momento de hacer el diagnóstico. 

ETIOLOGIA 

Existen varias causas de el choque cardiogénico. La mas frecuente es el inf'arto agudo del 
miocVdio en el cual existe una pérdida de por lo menos el 40% de la masa ventricular para 
causar bajo gasto e hipoperfi.&sión tisular' 1 • El tipo de inf'arto al miocardio que más 
frecuentemente Jo precipita es el de localización anterior. causado por Ja oclusión de la 
arteria descendente anteriorª. Sin embargo el infarto del ventriculo derecho como resultado 
de la oclusión de la coronaria derecha se ha identificado como una causa menos frecuente 
del sindrome12

• 

El choque cardiogénico puede ser causado por Ja presencia de complicaciones mecánicas 
después del lnfluto aJ Miocardio como es la disfunción y/o ruptura de músculos.papilares13

• 

ruptura del septum interventricular14
• así como Ja rnptura de Ja pared libre del ventriculo 

izquierdo 15
• 

Entre otras causas poco frecuentes del choque cardiogénico se encuentran la miocarditis 
aguda. arritmia sostenida. enf'ermedad primaria vaJvular aguda descompensada grave en 
ausencia de enf'ennedad coronaria, y Ja descompensación aguda de la función ventricular en 
pacientes con cardiopatías en estadios terminales •0

• 

Existen varios prcdictores clínicos independientes para el desarrollo del choque cardiogérüco 
como son Ja edad naayor de 65 ailos. la presencia de una fracción de eyección menor del 
35%. historia de inCarto al miocardio previo, diabetes mellitus y la localización anterior del 
isúarto16

• 
17

• 

FISIOPATOLOGIA 

El choque cardiogénico es una entidad caracterizada por la disminución aguda. grave y 
persistente de perfusión tisular secundaria a falla primaria del corazón. La magnitud de la 
f'aJlla hemodinámica se relaciona a Ja cantidad de miocardio dañado. lo que se relaciona con 
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la extensión de la enfennedad arterial coronaria y el balance entre el suplemento de oxigeno 
y su demanda9

• 

El dafto ventricular que se asocia al choque ca.rdiogénico es acumulativo por lo que puede 
ser precipitado por un infarto pequeño en presencia de daño miocárdico previo. o bien ser 
causado por un infarto único masivo. Además la extensión de un infarto no complicado 
puede resultar en choque cardiogénico 11

• 

La presión arterial es baja (usualmente menor de 90 mmhg ó 30 mmhg menor que los niveles 
de base previos, por lo que puede ocurrir choque cardiogénico sin hipotensión arterial y la 
hipotensión arterial no se asocia siempre con choque cardiogénico. 

El tipo de infarto al miocardio que mas comunmente causa esta complicación es el que 
involucra el ventriculo izquierdo. El infarto al miocardio extenso produce una disminución 
importante de la fracción de expulsión del ventriculo izquierdo. lo que ocasiona descenso del 
volumen latido. aumento en el volumen y la presión final diastólica del ventriculo izquierdo. 
E:.I descenso del volumen latido ocasionará disminución del gasto cardiaco y de la presión 
arterial así como hipoxia tisular. Los pacientes en choque cardiogénico tendrán síntomas 
secundarios a congestión pulmonar y a hipoperfusión tisular grave1

•. 

Esta entidad menos frecuentemente ocurre en pacientes con infarto del ventriculo derecho. 
El infano al miocardio extenso del ventriculo derecho produce falla ventricular derecha. 
disminución del retorno venoso pulmonar, de la precarga del ventriculo izquierdo y de el 
volumen ventricular izquierdo, lo que ocasiona hipoperfusión tisular. Además debido a la 
presencia de la interdependencia ventricular a travCs del septum interventricular. la alta 
presión diastólica del ventriculo derecho puede ·ser transmitida a el ventriculo izquierdo. En 
este síndrome la hipotensión prof"unda se asocia a presiones de llenado izquierdas bajas o 
normales y a función sistólica ventricular izquierda norma1 12.19

• 

El descenso en el Gasto Cardi8.co y la presión arterial sistémica que ocurre en el choque 
cardiogénico ocasiona la activación de respuestas neurohumorales dirigidas a reestablccer un 
adecuado gasto cardiaco y perf"usión de órganos vitales. La hipotensión arterial causa una 
disminución en la actividad de baroreceptores lo cual ocasiona un aumento en la actividad 
simpática. El reflejo de vasoconstricción moviliza gran cantidad de sangre de los vasos 
esplácnicos. con el subsecuente aumento en la precarga. Además el incremento del tono 
simpático causa un ascenso en la fccuencia cardiaca. en la contractilidad. y en la circulación 
renal causa liberación de renina lo que lleva a un aumento en la síntesis de angiotensin~ con 
la vasocontricción concomitante. elevación de los niveles de aldosterona y retención de 
sodio y agua 20

• 

La hipotensión profund~ hipoxia y acidosis en el choque cardiogénico induce a la activación 
de reflejos quimioreceptores. Esta activación resulta en ta constricción venosa y arteriolar en 
los músculos y vasos esplácnicos y vasodilatación de los vasos coronarios sin cambios 
significativos en la circulación cerebral21

• 
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El choque cardiogénico presenta además un círculo vicioso activado por la disminución 
importante en el flujo de sangre coronario secundario a Ja disminucón de Ja presión de 
perfusión coronaria como evento inicial. Jo que Ueva a una reducción en la contractilidad que 
por si misma resulata en el descenso posterior del gasto cardiaco. en la presión de peñusión 
y en el flujo de sangre coronario, lo cual si no se restablece el flujo de el o las arterias 
responsables del inCarto ocasionará deterioro porgresivo de la función ventricular y Ja muerte 
deJ paciente 22

. 

CUADRO CLINICO 

La presentación clínica mas frecuente del choque cardiogénico ocurre generalmente en 
pacientes de edad avanzada(mayor de 65 anos). los cuales pueden presentar estado mentaJ 
aJterado(como delirio.confusión. agitación letargia. obnubilación ó coma), respiración 
polipneica y superficial. piel f'ria. húmeda y en ocasiones cianótica como refJejode Ja 
estimulación simpática y diaf"oresis; Jos pulsos pueden estar muy débiles ó ausentes. con 
aumento ó disntinución de su frecuencia normal; a Ja auscultación del tórax se pueden 
encontrar crépitos pulmonares y en el área precordial existe disminución de Ja intensidad de 
los ruidos cardiacos así como pueden presentarse ruidos agregados como un tercer ruido e 
incluso soplos principalmente sistólicos en mesocardio secundarios a disfünción de músculos 
papilares. a Ja existencia de comunicación intervcntricular y/o ruptura de Ja pared del 
ventriculo izquiedo 1

'
23

• 

La presión aneriaJ sistólica es menor de 90 mmhg(medida con esfigmomanómetro) ó de 80 
mmhg (medida intrarterialmente). o bien existe una reducción de 30mmhg por debajo de los 
niveles de presión arterial previos. El gasto urinario es menor a 20 mVhr. y el choque 
persiste depués que se corrigen los factores contribuyentes secundarios como hipovolemia, 
toxicidad de drogas. arritmias. acidosis ó hipoxemia2

"'. 

Cuando se dispone de monitoreo hemodinámico el diagnóstico lo indica la presencia de un 
índica cardiaco deprimido(menor de 2.2 litroslminuto/m2 de superficie corporal). en 
presencia de una presión en cuffa pulmonar elevada(mayor de 1 5 mmhg)25

• 

Las arritmias son comunes en esta entidad incluyendo las taquiarritrrtias supraventriculares y 
ventriculares así como el bloqueo AV completo. Se presenta evidencia clectrocardiográfica 
de inf"ano aJ miocardio por lo general anterior. y en ocasiones Ja presencia de infartos 
previos de otras locaJizaciones. así como Ja presencia de alteraciones en la conducción 
intraventricular tanto izquierdas como derechas17

• 

En los examenes de laboratorio se documenta la elevación de enzimas hepáticas secundarias 
a congestión. acidosis metabólica. hipoxemia. hipocapnia. alteraciones clecrrolíticas. Se 
presenta además leucositosis y azotemia prerenal. 



s 

OD.IETIVO 

En el presente estudio se revisará la experiencia de la Unidad Coronaria del Instituto 
Nacional de Cardiología Ignacio Chavez en el diagnóstico y manejo de los pacientes 
ingresados con el diagnóstico de infarto al miocardio complicado con el desarrollo de 
choque cardiogénico. 

Se valorarán las caracteristicas clinicas de los enfermos. definiéndo Jos factor-es 
predisponentes de cardiopatia isquémica mas frecuentes en ellos. 
Se valorará cual fue la evolución de los enfcnnos durante su internamiento y la innuencia 
que sobl""e la mortalidad intrahospitalaria se presentó de acuerdo a si su tratamiento fue 
médico exclusivamente ó si se asoció a un procedimiento de intervencionismo. 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes de los pacientes que ing.-esaron al la Unidad Coronaria del 
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chavez desde enero de 1990 a Diciembre de 
t 995, con diagnóstico de Infarto Agudo del Miocardio que se complicó con el desarrollo de 
choque cardiogénico. 

El diagnóstico de lnf"arto Agudo del Miocardio se estableció por medio de criterios clínicos, 
electrocardiográficos y enzimáticos. 

Se consideró que los pacientes presentaron choque cardiogénico cuando se presentó: 
t. Presión arterial sistólica igual ó menor a 90 mmhg sin el uso de inotrópicos, igual ó 

menor de 1 OOmmhg con el uso de inotrópicos y/o balón intraórtico de contrapulsación. Ja 
la cual se mantuviera por mas de 30 minutos y que no respondiera a cargas de líquidos . 

2. Evidencia clínica de hipoperfusión sistémica grave. 
3. Presión en cuña pulmonar igual ó mayor de 1 S mmhg y/o presión diastólica final del 

ventriculo izquierdo mayor de 18 mmhg. 
4. Indice cardiaco igual ó menor a 2.2 litros/minuto/m2 de superficie corporal. 

Se r-egistró la edad, sexo, historia de tabaquismo, obesidad, hipertensión arterial sistémica, 
diabetes mellitus. infarto al miocardio previo, al igual que otros factores predisponcntes de 
cardiopatía isquémica. 

Se determinó la localización del infarto agudo del miocardio que se presentó en el momento 
del ingreso de los pacientes. Se definieron tres localizaciones principales del infarto al 
miocardio: anterior(que incluyó los territorios eléctricos anterior, septal, apical y lateral), 
posteroinferior y posteroinfcrior con extensión al ventriculo derecho. 

Se registró además el tiempo de inicio del dolor relacionado con el irüarto y el de 
establecimiento del choque así como el pico máximo de CPK registrado en el internamiento . 
Se determinó además si existieron otras complicaciones del inf'arto en el intemantiento como 
la angina inestable~ ruptur-a del septum interventricular, ruptura de la pared libre del 
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ventriculo izquierdo. además de Ja disfunción y/o ruptura de los músculos papilares. Otras 
complicaciones valoradas fue el bloqueo auriculoventricular completo y el reinfano. 

Se registró el perfil hemodinámico de los pacientes registrando la presión arterial sistémica_ 
por medio de esfigmomanómetro ó linea arterial; la presión venosa cent~ la presión capilar 
pulmonar. el gasto cardiaco e indice cardiaco utilizando el catéter de flotación de Swan­
Gan.z. 

Todos los pacientes recibieron tr-atamiento médico f"armacológico que se requirió de acuerdO 
al jucio de los médicos tr-atantes. 

Los pacientes se dividier-on en varios grupos. En uno de ellos se incluyó a los pacientes que 
r-ecibieron tratamiento médico farmacológico exclusivamente. En otro gnapo se registr-aron 
los pacientes que recibier-on además tratamiento con angioplastía primaria transluminal 
percutBnea. En un ter-ce.- grupo se incluyeron los enf"ermos que fucr-on llevados a ci.-ugia de 
r-evascularización coronaria ó de r-epar-ación de las complicaciones mecánicas del infano. 
Otros enfennos r-ecibieron tr-atamiento con angioplastía tr-ansluminal percutánea de r-escate y 
finalmente existió un grupo de enfennos que se les ofreció ter-apia con el uso del balón 
intraaórtico de contrapulsación sin tratamiento de r-epcrfusión. 

Una vez distribuidos los pacientes íueron definidos los factores pr-edisponcntes de 
car-diopatia isquémica pr-esentes en cada grupo. asi como las otras variables descritas 
pr-eviamente. 

Se detenninó monalidad pr-esentada en cada grupo de tr-atamiento. Se realizó la 
compar-ación de estas variables entr-e el grupo de tratamiento médico contra los demás 
grupos que .-ecibieron t.-atamiento intervencionista. 

Se estudió además la influencia que sobre la mortalidad hospitalaria pr-esenta el uso de 
balón intraaórtico de contrapulsación dependiendo si esta terapia se asocia a un método 
invasivo de reperfusión ó no. 

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando el método de I• T de STUDENT. Se 
consider-6 como significativo un valor de p igu•I o nu:nor a 0.05 

RESULTADOS. 

Se incluyer-on 82 pacientes en el grupo de estudio. Las caracteristicas principales de los 
mismos se presentan en la tabla l .Dentro de el grupo de estudio se incluyer-on ademis 7 
enf"el"mos(8.5%) con enfennedad arterial perifürica. un enf"errno(l.2%) con cirugía de 
revascularización coronaria pr-evia. 2 pacientes(2.4%) con hipcruricemia. 2 pacientes(2.4%) 
con sindrome de hipercoagulabilidad y tres pacientes con nefropatia(3.6%). 
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Níamero de pacientes 
Edad(años) 
Hombres 
Tabaquismo 
Obesidad 
Diabetes 
Hipertensión aneriaJ 
sistCmica 

82 
63.9 :!: 12.4 

53(64%) 
51(62%) 
J3(16%) 

35(42.6%) 
43(52%) 

Angina previa 2 J (25%) 
Dislipidcmia 11 ( 13.4%) 

Tabla l . Características generales de los pacientes. 

7 

Los eníermos recibieron tratamiento módico fannacológico con inotrópicos 
principalrnente(dopamina, dobutamina y artcrenol) y cuando su presión arterial lo permitió 
con nitratos e IECAS. Se le colocó catCter de Swan-Ganz a 68 enf"ermos(83%) y fueron 
llevados a coronariografia 45 pacientes(53. 7%). 

Se les administró tratamiento médico farmacológico a 49 pacientcs(59. 7%). fueron llevados 
a angioplastía primaria transluminal percutánea 15 enfermos( 18.3%), a cirugía JO 
enf"ennos( J 2.2%), a angioplastía de rescate trnnsluminal percutánea a 3 cnformos{3. 7%) y se 
les colocó balón intraaórtico de contrapulsación sin tr·atamiento de repcñusión a 5 
pacientes( 6%). 

El tipo de tratamiento recibido se describe en la figura 1. 

N.82 

O Médico 
!DA.CTP primurin 
CJA.CTP rcscucc 
DDIAC 
•Cirugí.a 

Fig. t Tipo de tratamiento recibido 

Los factores predisponentcs de cardiopatia isquémica de los pacientes en el grupo de 
tratamiento médico farmacológico exclusivamente(grupo 1 ). no mostratron dif'ercncias 
estadísticamente significativas al compararlas contra los de los enf'crmos del grupo de 
tratamiento con angioplastía primaria transluminal pcrcutánea(ACTP pimaria) (grupo2) y 
contra los del grupo de cirugia(grupo 3) como se muestra en la tabla 2. 
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En el grupo de tratamiento médico fue mas frecuente la presencia de infllrto al miocardio 
previo lo que fue significativo con respecto al del ACTP primaria. En el grupo de cin.Jgia no 
se presentaron obesos lo cual fue significativo con respeclo al grupo de tratamiento 
médico.Otros enCermos incluidos en el grupo l f\Jeron.. un enCenno con cirugía de 
revascularización coronaria previa. 6 con enfermedad arterial periférica y dos con 
nefropatía. Se presentaron además en este grupo dos pacientes con síndrome de 
hipercoagulabilidad. uno de ellos se trató de síndrome de antifosfolípido secundario a Lupus 
Eritematoso Sistémico y el otro un síndrome anticardiolipina. 

Grupo J Grupo 2 p• Grupo 3 p*,,. 

T~~~!~····-·········~~¡~.r.ü! ··········:;;o:os-········~~s¿.~ ..... <o.os 
Edad 66±13 60±12 6J:t:ll 
Hombres 28(57. J %) 10(69%) 8(80%) 
Tabaquismo 31(63%) 9(60%) ns 8(80%) ns 
Obesidad 9(18.3%) 2(J 3%) ns O 0.00 J 
DMNID 23(47%) 7(47%) 2(20%) 
HAS 24(49%) 8(53%) ns 6(60%) 
lAM previo 24(49%) 4(27%) <0.0001 7(70%) 
Angorprcvio 11(22.4%) 2(J3%) ns 3(30%) 
01shp1demia 7( J4%) 1(6°/o) ns 2(20%) ns 

Tabla 2. Faclorcs prcdisponen1es de cardJopatJa isquémica en el grupo de tntramiento médico 
VS ACTP laria y VS cinigfa de rcvascularización mi~-irdtca . 

.,.. Comparación gn1po 1 VS 2 . 
.,.. .,.. Comparación grupo J VS 3. 

Las características de la presentación clínica y las complicaciones del grupo de tratamiento 
médico con respecto al grupo de ACTP primaria y de cirugía se muestran en Ja tabla 3. 
En el grupo 1 fue mas frecuente Ja presentación del infarto al miocardio posteroiníerior con 
extensión al VD en un 36.8%. mientras que en el grupo 2 y el grupo 3 el infarto anterior se 
presentó en el 80% de los casos. 

Se observa que los pacientes a quienes se les ofreció tratamiento mCdico presentaron un 
mayor tiempo desde el inicio del dolor del infano al momento de el establecimiento del 
choque con respecto al tratamiento de ACTP primaria. y no fue diferente al grupo de 
cirugía. El grupo de ACTP primaria presentó un nivel mayor de CPK que los otros dos 
grupos Jo cual probablemente guarda relación con que se alcanzó reperfusión mas 
tempranamente. y a que Jos enf"ermos del grupo J y el grupo 3 presentaron historia de infarto 
previo mas frecuentemente Jo que sugiere que el tejido que se nccrosa en el momento del 
infarto actual es de menor cantidad en comparación con el grupo 2 en que el infarto previo 
fue menos frecuente. 

Tanto en el grupo 1 como en el 3 se presentaron dos enf"ermos en cada uno con ruptura del 
scptum inrerventricular como complicación mecánica del infarto. Los del grupo l no fueron 
intervenidos quirUrgicamente y faJJecieron. Los del grupo 3 fücron mayores de 70 años. un 
hombre y una mujer a quienes se les reparó el defecto y f"ucron revasculari.zados. 
sobrevivieron a el choque cardiogénico, sjn embargo falleció el hombre debido a el 
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establecimiento de un proceso séptico. La indicación de cirugía de revasculzarización 
m.iocárdica en los otros 8 enf'ennos fue la presencia de enfermedad arterial coronaria 
trivascular no susceptible de angioplastia transluminal pcrcutánea. 

Grupo l. Grupo 2. p• Grupo l. p• • 
(n-49) Cn- U) (<O.OS) (n-10) (<0.0.S) 

-·-··-··-··--------T~M~~---~~J.~----··-····------···~!-™IP.~.---·-··---····--·--··· 
Horas de dolor Sl.9:1=69.8 l9Zl3 0.006 57.3 * 40.4 ns 
PicomaxdcCPK 1192::t:lll0 2171:1:1190 0.01 16.S6z916 ns 
IAM actualAn1crior: 27(.SS.1%) 12(80%) 0.006 8(80%) 0.001 
Posacroinfcrio.-: 4(8.1%) 1(7%) ns O ns 
Post+ VD 18(36.8%) 2(13%) O.OOS 2(20'%) 0.04 
A.Inestable se 10.2%> 4(26.6%) 7(70%) o.oJ 
Ruprura SIV 2( 4%) O 2(20%) 
Ruptura pared 3(6. 1 '%) O O ns 
Dis.m.papilar 1(2%) 1(6%) 1(10%) ns 
BAVC 11(22.4%) 5(33%) 2(20%) 
Rcinfltrto 7(14'Yo) 3(200/o) ns 3(30%) ns 

Tabla J. Presentación clínica y comphcacioncs presentadas en el internamiento. 
•Comparación grup:> 1 VS 2. 

••Comparación grupo 1 VS J. 

El tratamiento empleado en el grupo de tratamiento f"armacológico incluyó el uso de 
trombolitico en 15 pacientes(l0.6%). Se utilizó estreptoquinasa como parte del tratamiento 
del Infarto al Miocardio en 13 pacientes(26.5%). 12 de ellos no se encontraban en choque 
cardiogénico al momento de administrar el trombolitico y uno en de ellos se utilizó Ja 
estreptoquinasa como tratamiento del choque cardiogénico. En los otros dos enf"ennos se 
utilizó activador tisular del plasminógeno(RTPA) como tratamiento de su inf"arto agudo y 
desarrollaron posterionnente choque cardiogénico. 

La angioplastia transluminal percutánea se utilizó en Jos pacientes en choque cardiogénico 
en este estudio a partir de 1993 en 2 pacientes, 2 mas en 1994 y 1 1 en t 995 cuando el 
recurso se tenia con mucha mayor disponibilidad. Las caractCristicas del manejo empicado se 
describen en la tabla 4. 

Se utilizó estreptoquinasa intracoronaria como manejo del infarto durante Ja ACTP primaria 
en 4 pacientes(26.6%). utilzándose con el dispositivo de distpatch en 3 de ellos y en el otro 
con infusión .En otro paciente se utilizó RTPA(6%). en este caso el procedimiento de 
ACTP primaria fue e1titoso inicialmente. sin embargo presentó posterionnente reinfarto y no 
fue posible llevarlo nuevamente a la sala de hcmodinamia por lo que se administró como 
parte del manejo del reinf"arto. 

La trombolisis se utilizó en 7 pacientes(70%) del grupo 3. en 6 de ellos(60o/o) se utilizó 
estreptoquinasa y en uno de ellos( 100/o) RTPA. En todos los casos se empleó este recurso 
terapéutico como parte del manejo agudo del infarto al miocardio y posteriormente durante 
su internamiento presentaron choque cardiogénico. 
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El balón intr-órtico de contrapulsación se utilizó en 8 pacientes(S3%) del srupo 2 y en 
todos los pacientes( 1 OO'Vo) del srupo 3 y no fue utilizado en el srupo de tratamiento médico. 
Las arterias relacionadas con el inf"arto documentadas en la coronariografia fueron en su 
mayoría la Descendente Anterior en Jos tres grupos. La función ventricular izquierda 
documentada por la fracción de expulsión y por Ja presión diastólica final del ventriculo 
izquierdo se encontraba deteriorada en la misma magnitud en los tres srupos. Uno de los 
enfennos con ACTP primaria f"allida fue llevado a cirusia de revasculazación miocárdica .El 
tratamiento empleado en estos grupos se describe en la tabla 4. 

Grupo l. Grupo 2 p• Grupo 3 p• • 
Tx Módico ACTP l ria <O.OS Cirugfa <O.OS 

-··--······-···--·----<-~=~:t. ______ !.!:l.':='.t~t._. __________ . ___ ._(~~.tQ) __________________ _ 
Trombolisis 
SK 
TPA 
Coronario 
BIAC 
AR..IAM Tronco: 

DA: 
Cx: 
CD: 
D2VI 
FE 

12(24.4%) 
2(4%) 

12(24%) 
o 

4(26.6%) 
1(6%) 

1S(l00%) 
8(53%) 

ns 
<0.0001 
0.0013 

6(60%) 
1(10%) 

10(100%) 
10(100%) 

2(16.7%) o 1(10%) 
8(66. 7%) 13(86.6%) 8(80'Yo) 
1(8.3%) o o 
1(8.3%) 2(14%) 1(100/o) 

30.6:7.4 26.6+1-8.S 28. I±S.l 
33.6:7.4 38.8+/-8.2 ns 37:1:6.6 

Tabla 4. Tratamiento utilizado en Jos grupos 1.2 y 3. 
•Comparación entre el grupo 1 VS 2. 

• •Comparación entre el grupo 1 VS 3. 

0.03 
ns 

<0.0001 
<0.0001 

ns 
ns 

El promedio de las variableS del perfil hemodinámico que presentaron los tres grupos se 
muestra en la tabla S. Los principales para.metros estudiados no mostraron dif"erencias 
estadísticamente significativas comparando los del grupo l vs 2 grupo J vs 3. Lo único 
dif"erente fue Ja PVC ligeramente menor en el grupo 2 con respecto al 1. 

• 
Grupo 1 Grupo 2 p• Grupo l p• • 

-------·-·---·--T~-~!.~---~-~-.!..~:·---~:.Q.!'.5 ..... --~i~s.!.'!... ___ <0 .. Q.~---
n -•9 n-IS n- 10 

FC(l/min) 102.li21.3 96.6+/-24 108:t:2S ns 
PAS(mmhg) 77.7::1::12.9 84+/-18 ns 77:t::l7.3 ns 
PAM(mmhg) 60.7:t::10.4 62.S+/-17 ns S7.2:t::l6.6 ns 
PCP(mmhg) 23.J:t::.S.4 21.9+/-7.4 ns 23.4±-6.3 ns 
PVC(mmhg) 16.9±4.86 14.2+/-3.7 o.os 19.8±16.7 
GC(U/min) 2.6±0.7 3.S+/-0.8 J:t::I 
1gtt1min/m2) l.S:i:0.4 l.9+/-0.43 2±0 
Tabla S. Promedio y desviación estándar de los parámetros 

hcmodinámicos entre el grupo l vs 2 y 3. 
•Comparación entre los grupos J VS 2. 

• •Comparación ent.rc los grupos 1 VS l. 

Se incluyeron tres pacientes en un cuarto grupo que fue llevado a AngiopJastia de rescate 
transluminal percutánca(ACTP de rescate). Los f"actores predispondentes y las 
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caracterisricas clínicas de su presentación füeron semejantes a los otros grupos. La 
indicación de fa ACTP de r-escate fue en dos pacientes el desarrollo de choque cardiogénco 
después de el uso de trombofitico(estreptoquinasa). El otro paciente fue arombolizado 
inicialmente como parte del manejo del inf"arto. se documentó como trivascular y se Je 
practicó cirugía de revascularización miocárdica, previo a su egreso presentó oclusión aguda 
de los hemoductos venosos implantados y desarrolló choque cardiogénico por lo que fue 
llevado a sala de hemodinámica y se le realizó el procedimiento el cual fue f"allido. Los tres 
pacientes f"allecieron. 

En un quinto grupo se incluyeron 5 enfermos en los que se utilizó el Balón intraaórt.ico de 
contrapufsación asociado al tratamiento médico y no se utifzó otro procedimiento de 
revascufarización.Los f"acrores predisponentes de cardiopatía isquémiea y las caracteristicas 
clinicas y complicaciones presentadas fueron semejantes a los otros grupos. Como pane del 
manejo de su inf"arto al miocardio se utilizó trombolitico en 3 de eUos. en 2 se empleó RTPA 
y en 1 esueptoquinasa.. estos enf"ermos presenlaron choque cardiogénico posteriosmente 
durante su internamiento. 

Todos fueron llevados a coronariogratia diagnóstica.se documemó como arteria responsable 
del infarto a el lronco en dos de ellos(40%). la descendente anterior en 2 más(400/o) y la 
coronaria derecha en el restanre(20%). El perlil hemodimimico mostrado por estos enf"crmos 
fue semejante a Jos otros grupos. 

La mortalidad mostrada por los dif"erentes grupos mostró dil"erencias significativas. En el 
grupo de tratamiento f"annacológico exclusivo f"allecieron 48 enf"ennos((98°/o) de los 49. La 
única paciente que· sobrevivió fue una f"emenina de 33 años con sd de hipercoagulabilidad 
secundario(anti beta 2 lipoproteina). 

En el grupo 2(ACTP primaria) f"aJlecieron 4 enl"ennos(26%) como consecuencia de el 
choque cardiogénico. 9 pacientes(600/o) sobrevivieron a el internamiento y 2 erúermos(l4%) 
f"aUecieron por causas no relacionadas al choque cardiogénico Jo cual fue sepsis en ambos 
casos. 

En el grupo J(cirugia de revascuJarización miocárdica) 2 enf"ennos(200/o) fallecieron como 
causa relacionada a el choque cardiogénico. 4 enf"ennos( 400/o) sobrevivieron a el 
internamiento y 4 más(40o/o) f"aJlecieron por causas no relacionadas a el choque. fas cuales 
fi.Jeron en dos de ellos sepsis y en los otros dos insuficiencia renal aguda. 

En el grupo 4(ACTP de rescate) f"allecieron los tres pacientes( 100%). En el grupo S(BIAC) 
sin tratamiento de reperfusión 4 enf"ermos(800/o) f"allecieron debido a el choque 
cardiogénico, y uno de ellos (200/o) sobrevivió. 

La mortalidad presentada en Jos S grupos y la relación estadística que presenta Ja 
comparación entre eJ tratamiento médico contra el tratamiento de cada uno de los otros 
grupos se presenta en la figura 2. 
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O Muertos 
DVivo• 
CJOtrascausu 

Ts mC4ko ACTP tria. Ciru&ia A.CTP rcac. BIA.C 
N • .t9 N.15 N. 10 N. 3 N.!5 

p- o.ooocn p- o.oooos p-ns p- 0.003 

Fig2. Comparación de \a mortalidad entre e\ grupo de tratamiento médico vs los demás grupos de 
tratamiento. 
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La mortalidad global de\ tratamiento médico contra todos \os grupos de intervencionismo se 
muestra en la figura 3. 

TRATA.MIENTO 
MEDICO 

N.49 

TRATAMIENTO 
INTERVE!'iCIONISTA 

..... 
P- 0.0002 

CIV)VOS 
CJM.OTRAS 

CAVSA.B 
Fig.3. Comparaci6n de la mortalidad entre et grupo de tratamiento médico vs 

intervencionista. 
En esta figura se engloba la mortalidad presentada con los cuatro de tipo de tratamiento 
intervencionista empleados y se compara contra la presentada con et tratamiento médico 
conservador. y se demuestra un disminución significativa de 1a misma. 

Por otro \ado se estudió la mortalidad que existió en los pacientes a quienes se tes colocó 
como panc de su manejo el balón intraaórtico de contrapu1sación(BlAC). 
Este dispositivo fue colocado en 25 pacientcs(.30.4%) de los 82 estudiados. En 20 de ellos 
se les realizó un procedimiento de rcvasculari:z.ación e\ cual fue ACTP primaria en 8(40°/o). 
cirugía en \0(500/o) y ACTP de rescate en 2(10o/o). En 5 enfermos no se les realizó 
procedimiento de revascularización coronaria. La mortalidad como consecuencia del choque 
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cardigénico que se presentó cuando el balón se asoció a un procedimiento de 
revascularización fue de 7 pacientes(35%). 8 enfennos(400/a) vivieron y S mas(25%) 
fallec:ieron por causas no relacionadas al choque. principalmente sepsis e insuficiencia renal. 
Entre los enf'ennos que no fueron llevados a procedimiento de revascularización f'allecieron 
4(800/o) y solamente 1 (200/o) sobrevivió al internamiento. 
La relación en la mortalidad en ambos grupos y su valor estadístico se muestra en la figura 
4. 

Rl!PERIF'tJSION 

N.2e 

NO REPERFVSION 

~ 
N.S 

·-•.02 
CJ~tUERTOS 

CJVl\'OS 
CJOTRA.S CA.USAS 

Fig. 4 .Comparación de mortalidad con el uso de BIAC y su asociación a tratamiento de 
perfusión. 

DISCUSION 
El choque cardiogénico es una de las complicaciones mas graves del lnf'arto al miocardio. La 
mortalidad asociada a la misma es muy alta. Existen varios f'actores asociados a el desarrollo 
de esta complicación en presencia de un infarto16

•
17

•
26

• Entre los principales se encuentran la 
edad mayor de 65 afios. fracción de eyección menor al 3 5%. inf'ano al miocardio de 
localización anterior. diabetes • historia de infarto al miocardio previo y en algunas series el 
sexo f'emenino.En el grupo estudiado en la Unidad Coronaria del INC se documentó una 
edad promedio ligeramente menor de 63.9 ::t:: 12, se encontrarón 53(62%)hombrcs. 
35(42.6%)diabéticos. historia de inf'arto previo de 37(45%) pacientes. la fracción de 
eyección se midió una vez internados los pacientes documentandose en 33. 7 ± 6.Smmhg. 
Por otro lado la localización del infarto fue anterior en 53(64.6o/o) pacientesy la localización 
posteroinferior con extensión al ventriculo derecho se presentó en 24(29.2o/o) enf'ermos. 
Llamó la atención la presencia del antecedente de hipertensión arterial sistémica que se 
presentó en el 50% de los casos, lo cual no se ha reportado como factor predisponente de 
desarrollo de choque. 

La administración de trombolíticos para el tratamiento del choque cardiogénico no ha 
demostrado ser de utilidad. Aunque la utilización de tromboliticos ha demostrado limitar el 
tamaño del infarto, preservar la fracción de expulsión y disminuir la mortalidad en el 
tratamiento del infarto al miocardio, cuando éste último se complica con el desarrollo del 
choque cardiogénico disminuye la presión de perfusión de todos los tejidos y de la 
coronarias lo que ocasiona un fracaso en el intento de penneabilizar la arteria relacionada 
con el infarto. asi como mayor incidencia de reoclusión lo que finalmente no mejora la 
sobrevida de los enf'ermos27

•
28

• En los estudios del GISSl-1 29 y GlSSl-2:::tº. el estudio del 
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grupo intemacional31 se demostró que Ja monaJidad en estos pacientes no se ve af"ectada o 
incluso puede aumentar con el uso de tromboliticos. En nuestro grupo de estudio. 
considerando lo anterior. se utilizó estreptoquinasa intravenosa como tratamiento del 
choque cardiogénico en un paciente el cual f"aJJeció. 

El infilno de localización anterior es Ja que mas frecuentemente se complica con choque 
cardiogénico. considerándose incluso como predictor independiente de su desarrollo 17

• En la 
mayor parte de los casos en que ocrurre esta complicación,. Ja enfermedad arterial coronaria 
trivascular está presente y hasta en el 84% de los casos ocurre af'ección de un segmento 
importante de la arteria descendente anterior~2• Otros repones de pacientes en choque 
cardiogénico nevados a coronariografia y ACTP331a aneria descendente anterior está 
involucrada mas frecuentemente en Jos enf'ennos que f"aUecieron de esta entidad. En el 
presente estudio documentamos la localización anterior del infano en el 64.6% de Jos casos 
y a Ja arteria descendente anterior como responsable del mismo en el 73-4% de los casos de 
los pacientes Uevados a coronariografia. 

El tiempo determinado desde el inicio del dolor del Infarto del Miocardio a Ja instalación del 
choque fue proJongado(S0.6 hrs ::1: 62.6). Esto sugiere que para que se instale el mismo 
existe un deterioro progresivo de la función ventricular después de establecido el inf"ano, Jo 
cual puede explicarse por la presencia de Ja extensión del infarto causal.misma que se 
presenta al no reestablecerse el flujo de la arteria responsable como se ha demostrado en 
estudios histopatológicos3

"'. en donde se encontró la presencia de inf'ano múltiples recientes 
en Jos pacientes f"allecidos a consecuencia de esta complicación del inf'arto. Por otro lado Ja 
expansión del infarto puede además contribuir importantemente al deterioro 
hemodinámico3

$. Jo cual puede limitarse si se reperfunde el miocárdio inf'artado36
• La 

hipoxia persistente secundaria a Ja falla ventricular y la congestión pulmonar perpetua el 
síndrome de bajo gasto establecido37

. 

El manejo de este tipo de pacientes ha evolucionado con el transcurso del tiempo y 
actualmente debe ser agresivo. En ellos debe realizarse una evaluación rápid~ estabilización 
con líquidos e inotrópicos y colocarseles un catéter de flotación de S-G, practicárse un 
ecocardiograma transtorácico para descartar otras complicaciones mecánicas y ser Jlevados a 
Ja sala de hemodinamica para realizar coronariogratia y definir Ja aneria responsable del 
infarto y colocar un balón intraaónico de contrapulsación3 ª. 

El pronóstico de Jos pacientes en choque cardiogénico después del inf'ano del miocardio en 
la era del intervencionismo ha mejorado muy imponantementeª. El manejo médico 
conservador presenta muy alta mortalidad39.En nuestos enfermos encontramos una 
reducción de la mortalidad de un 98% con el tratamiento médico conservador a un 46% con 
el tratamiento intervencionista., lo que apoya el uso de estos métodos para su manejo. Las 
estrategias terapéuticas deben ser diseñadas para establecer la reperfusión de Ja arteria 
responsable del inf'arto "'°. 

Existen múltiples repones de mejoría en Ja sobrevida de Jos pacientes utilizando la 
angiopJastia transluminal percutánea"' 1·"'2.43-"'"'·º. La Dra Lee3

l·"
6 ·°'7 determinó que Ja 
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angioplastía primaria transluminal percutánea exitosa disminuye la mortaJidad hasta el 3 1 % 
de los casos en presencia de choque cardiogénico. La principal limitante de este recurso es 
contar con muy pocos centros hospitalarios especializados que puedan llevar al cabo el 
procedimiento las 24 horas del día. En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chavez 
se dispuso de este recurso a partir deJ 93 y no fue sino hasta 1995 en que se tenían todas las 
fllcilidades para su uso. En los 15 enf'ennos en que se practicó la ACTP primaria se presentó 
un descenso importante de la mortalidad por causa del choque cardiogénico falleciendo 
4(26%) de ellos. Sobrevivieron durante el internamiento 9(60%) enf'ermos. En otros 2( 14%) 
pacientes se resolvió el choque cardiogénico pero fallecieron como consecuencia de sepsis al 
mantenerse multiinvadidos. Jo que indica que la mortalidad total en el internamiento 
asociada a este método fue de un 400/o._ que es una reducción considerable aJ compararla con 
el manejo médico. 

El tratamiento quirúrgico del choque cardiogénico después del infarto al miocardio ha 
demostrado reducir la mortalidad de esta complicación. En 1986 Laks y cors•• reportaron la 
pr-esencia de mortalidad en el 52% de Jos enf"ermos estudiados IJevados a tratamiento 
quirúr-gico. f"alleciendo tempranamente el 16% por falla orgánica mUlltiple. AJ ser un 
procedimiento de urgencia la morbilidad que se presenta en presencia de choque 
cardiogénico es elevada. y se pr-esentan mas frecuentemente complicaciones r-elacionadas al 
mismod. En el Registro Internacional de Revascularización Temprana en el Choque 
Cardiogénico50 la mortalidad que se presentó con Ja cirugía de revascularización miocárdica 
disminuyó hasta el 18.8%, y en este estudio fue menor incluso de la angioplasltia 
transluminaJ percutanea en el manejo de esta entidad. La sobrcvida intrahospitalaria de Jos 
enf"ennos llevados a cirugía de rcvascularización miocárdica en nuestro estudio fue de un 
400/a. Esta pudo ser mayor ya que en otro 400/o de Jos casos los enf"ermos sobr-evivieron a el 
choque cardiogénico pero f"allecier-on por otras causas que fueron la scpsis y Ja insuficiencia 
r-enaJ. Estos haJJazgos sugieren que deben establecerse medidas tempranas de protección 
tanto para el riñón como para evitar el establecimiento de procesos infecciosos en estos 
enf'ermos multiinivadidos. 

En presencia de complicaciones mec8.nicas del inf"ano asociadas a el choque cardiogénico la 
monalidad aumenta desde un 45o/o hasta eJ JOOo/o de los casos50

•
51

• En nuestra revisión de 
casos la presencia de complicaciones mecánicas se documentó en el 20% de Jos enf'ermos 
llevados a cirugía de los cuales sobrevivió el 50% de ellos. 

Los eníe.-mos llevados a cirugía de .-evasculari.zación miocárdica como tratamiento de 
reperfusión del choque cardiogénico deben ser inicialmente estabilizados 
hemodinámicamcnte y llevarse a cor-onariografia previo a Ja realización de este recurso 
terapéutico. Jo que implica un mayor tiempo entre el ingTeso a el hospital y la realización de 
el pTocedimiento de revascularización. Esto es imponante ya que en enfermos mas graves 
frecuentemente no se pueden Uevar al cabo estos pasos debido a la severidad de su cuadro. 
lo que sugiere que es en los menos graves en quienes se Tealizan todos Jos procedimientos y 
que esto pudiese influir en Ja mejoría del pronóstico de sobrevida encontrado7

•
50

• 
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Aunque la angiografia coronaria y la angioplastia de rutina realizada después de la terapia 
trombolitica en el infarto agudo del miocardio no ha demostrado mejoría en el pronóstico de 
estos pacientes en comparación con la estrategia conservadora después del uso de 
tromboliticos52

• en estos estudios frecuentemente se excluyen los pacientes en choque 
cardiogénico53

• Sin embargo otros estudios'·'4
·" mostratron que la recanalización ex.itosa de 

la arteria responsable del inf"arto después de trombolisis fallida mejora el pronóstico de 
sobrevida de estos enfennos de manera equiparable a que si la trombolisis hubiera sido 
exitosa. La ex.periencia obtenida en los tres pacientes llevados a angioplastia transluminal 
percutánea de rescate en nuestro estudio es equiparable a lo mencionado. ya que el 
procedimiento no fue ex.itoso en ninguno de los casos y los enfennos f"allecieron. 

Se ha demostrado que en pacientes con choque cardiogénico. el uso de el balón intraaórtico 
de contrapulsación produce un aumento en Ja presión aórtica diastólica, una disminución en 
Ja presión sistólica. un incremento del gasto cardiaco. un ligero deseoso en la frecuencia 
cardiaca. y un aumento en la perfusión tisular y rena156

•
57

• En el Estudio Cooperativo Clínico 
de contrapulsación intraaórtica en el choque cardiogénico'ª el uso de este dispositivo se 
asoció a mejoria en parámetros hemodinimicos sin embargo se presentó una mortalidad 
hospitaJaria de el 77% de los enfennos la aumentó hasta el 91 % en el primer año. otros 
estudios mostraron resultados semejantes por Jo que se se estableció que el uso del BIAC no 
mejora la sobrevida de estos pacientes. Sin embargo su uso como tratamiento adjunto a un 
procedimiento de reperfusión como trombolitico ante la sospecha de un alto riesgo de 
oclusión o de deterioro hemodinámico ha demostrado ser de utilidad)9

• Además ex..isten 
otros reportes en donde en presencia de choque cardiogénico intratable se demostró una 
mejoría en la sobrevidade los casos60

• 

La mejor utilidad del BIAC en la mejoria de la sobrevida en el choque cardiogCnico se ha 
demostrado cuando se asocia a un método de reperfusión. Tanto en el estudio de Dukman et 
al 56 como en el de De Wood61 se demostró que utilizando ambos recursos terapéuticos. que 
en estos estudios fue el quirúrgico. se presentó una disminución significativa en la 
mortalidad de los enfermos en choque cardiogénico. 

El uso de este recurso se llevó al cabo en 25 pacientes en esta revisión, en Jos 20 se realizó 
un procedimiento de revascularización, que fue angioplastía ó cirugía, la mortalidad 
presentada fue significativamente menor que en los 5 en que no se realizó este 
procedimiento asociado. lo que apoya el empleo conjunto de ambos métodos en el 
tratamiento del choque cardiogénico. 
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CONCLUSIONES 

La presencia de choque cardiogénico como complicación del lnf"ano Agudo de Miocardio 
coloca a los pacientes en una situación de gravedad extrema y de muy alta mortalidad. El 
poder definir a los enf"ennos mas susceptibles de presentar esta entidad es importante. 
Cuando el lnCano Agudo del miocardio se presente en enfermos mayores de 65 aftos. con 
historia de inf"ano previo. de función ventricular deprimida, de diabetes mellitus y cuya 
localización del inf'arto sea anterior. deben realizarse tos metódos de repeñusión disponibles 
lo antes posible para evitar el desarrollo de choque cardiogénico. 

Si un enf"ermo se complica con el mismo debe recibir manejo hidroclectróHtico e inotrópico 
de inmediato. al mismo tiempo que debe colocarscle catéter de flotación. realizar 
procedimietos no invasivos como el ecocardiograma transtorácico para corrobora el 
diagnóstico. definir la gravedad de su situación y descartar la presencia de otras 
complicaciones asociadas. No debe administrarse trombolitico como parte del manejo del 
choque cardiogénico a menos que sea una situación extrema en que no se disponga de otro 
recurso de reperfusión. En cuanto tas condiciones del enfenno lo pennitan debe realizarse la 
coronariografia diagnóstica y definir la arteria responsable del lnf"arto y en el mismo tiempo 
realizar la angioplastia trasnsluminal percutáne' ya que actualmente en nuestro medio se ha 
demostrado que es el método mas eficaz en la terapéutica de éste síndrome por presentar 
mayor sobrevida y menor morbilidad. Si la anatomia coronaria de los enf"ennos no pcnnite la 
angioplastia • o en presencia de otras complicaciones mecánicas del infarto al miocardio. los 
enfennos deben ser llevados a cirugía en las condiciones hemodinámicas mas estables 
posibles para realizarse el procedimiento de revascularización miocardica mas apropiado y 
en su caso la reparación de los defectos mecánicos presentes. En ambos tipos de 
procedimientos de revascularización debe emplearse el balón intraáortico de contrapulsación 
como apoyo de manejo. y el uso de éste debe asociarse siempre a un método de reperfusión. 
Los enf"ennos que se encuentran en estas condiciones frecuenteinente se complican con otros 
procesos como los infecciosos.así como falla renal por lo que es importante establecer un 
tratamiento antimicrobiano temprano y realizar medidas de protección renal asociadas 
siempre. 

El presente estudio demuestra que el manejo médico conservador sin métodos de 
reperfusión se asocia a una monalidad muy elevada en presencia de éste síndrome. y que el 
empleo de métodos invasivos diagnósticos e intervencionistas terapéuticos ha demostrado 
ser la alternativa de tratamiento que reduce la mortalidad en esta patología tan grave. 
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