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Introducción 

Epidemiología del infarto  

El infarto agudo del miocardio se basa en la presencia de daño miocárdico agudo 

detectado por la elevación de biomarcadores cardiacos en el contexto de 

evidencia de iquemia miocárdica(1). En el registro GRACE que se llevó a cabo de 

abril de 1999 a diciembre del 2000 se observó que el 30% de los síndromes 

coronarios agudos correspondía a infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST (IAMCEST) (2). Los factores de riesgo asociados con síndromes 

coronarios agudos incluyen edad avanzada, uso de tabaco, diabetes, niveles 

elevados de lípidos, hipertensión e índice de masa corporal (3). 

En México los datos del Instituto nacional de estadística, geografía e informática 

(INEGI) demuestran que la enfermedad cardiovascular es la principal causa de 

muerte con el 18.8%, de cuales, el 59% son atribuibles al infarto del miocardio(4). 

El gran registro RENASICA III que involucro a centros de referencia del país, 

realizado de 2012 a 2013 incluyó 8296 pacientes con síndrome coronario agudo, 

de los cuales, 4258 pacientes era infartos agudos del miocardio con elevación del 

segmento ST. Los factores de riesgo en la población mexicana son similares a los 

reportados en otras partes del mundo, el tabaquismo, es mas común en pacientes 

con IAMCEST y más jóvenes que aquellos con infarto agudo del miocardio sin 

elevación del segmento ST y angina inestable con una media de 61 años de edad, 

sin embargo el 45% de los pacientes con IAMCEST fueron diabéticos, 56% con 

hipertensión y el 34% con dislipidemia; el 79% de los pacientes fueron hombres. El 

registro RENASICA III dio luz al tratamiento actual en la era de la reperfusión 

mecánica, sin embargo solo el 15% de los pacientes con elevación del segmento 



ST tuvieron el privilegio de la intervención coronaria percutánea (ICP) de manera 

primaria, siendo más del doble la terapia farmacológica hasta del 37% (5). En el 

registro GRACE el 40% de los pacientes estuvieron bajo una ICP y la media de 

atención fue de 111 minutos, el 47% fueron tratados con agentes trombolíticos (2), 

cabe destacar que este registro fue publicado a inicios de la década pasada, es 

decir, aun la ICP en el contexto de IAMCEST en México, a mas de una década, 

sigue siendo poco realizada en los hospitales como tratamiento principal de 

reperfusión. En el ensayo DANAMI-2 el brazo que ingresó al grupo de ICP tuvo 

menores tasas de reinfarto y compuesto de muerte a los 30 días, el 58% de estos 

pacientes fueron tratados dentro de las primemras dos horas (6). Mientras que en 

el país la media del tiempo total de isquemia ya sea con reperfusión farmacológica 

o mecánica fue de 200 minutos (90-350 min) y el tiempo puerta balón fue de 100 

minutos(5). 

  



Choque cardiogénico 

El Choque cardiogénico es la forma más grave de descompensación cardiaca con 

falla multiorgánica que culmina en la muerte si no es identificada y manejado de 

manera temprana, se acompaña de estado de hipoperfusión, está definido como 

un estado persistente de hipotensión (presión arterial sistémica <90 mmHg) a 

pesar de un adecuado estado de llenado con signos de hipoperfusión(7). Hay 

muchas definiciones, desde el primer estudio publicado en 1999 en el cual los 

criterios de inclusión se establecieron como hipotensión de < 90 mmHg de la 

presión arterial sistólica por lo menos 30 minutos o la necesidad de medidas de 

apoyo para mantener una PAS >90 mmHg, signos de hipoperfusion de órganos 

tales como extremidades frías o gasto urinario < 30 ml/hra, también incluyeron 

criterios hemodinámicos tales como índice cardiaco menor o igual a 2.2 litros por 

minutos por metro cuadrado de superficie corporal y presión capilar en cuña de 

igual o menor a 15 mmHg(8). En el registro GRACE la tasa de choque 

cardiogenico fue del 7% en pacientes con infarto agudo del miocardio con 

elevación del segemento ST, en el ensayo GUSTO IIb la tasa de IAMCEST que se 

complicaron con Killip Kimball IV fue del 13% en hombres y 9% en mujeres(9) En 

la población mexicana las complicaciones fueron insuficiencia cardiaca (12%), 

edema agudo de pulmón (8%), taquicardia ventricular/fibrilación ventricular (10%), 

complicaciones mecánicas (3%) y choque cardiogénico en el 10%, éste último 

siendo el predictor mas fuerte para muerte con un OR 22.4 (IC 95% 18.3-27.3) 

(Figura 1).(5). El choque cardiogénico no siempre se presenta antes del ingreso, la 

mitad de los casos se desarrollan en las primeras 6 horas y el 75% dentro de las 

primeras 24 horas(10). 



Fig 1. El predictor más fuerte de muerte en términos de datos clínicos y 

complicaciones fue cualquier expresión de insuficiencia ventricular izquierda.  

 

Martinez-Sanchez C, Borrayo G, Carrillo J, Juarez U, Quintanilla J, Jerjes-Sanchez 

C, et al. Clinical management and hospital outcomes of acute coronary syndrome 

patients in Mexico: The Third National Registry of Acute Coronary Syndromes 

(RENASICA III). Arch Cardiol Mex. 2016;86(3):221-32. 

 

  



Mortalidad en el choque cardiogénico 

En 1967 el Dr Killip III junto con el Dr Kimball describieron en una unidad de 

cuidados coronarios a 250 pacientes con infarto agudo del miocardio donde el 

19% fueron clasificados con choque cardiogénico con mortalidad hospitalaria del 

81%(11). Para la publicación del ensayo SHOCK la mortalidad a 30 días en 

aquellos pacientes revascularizados fue del 46% y aquellos solo con terapia 

médica fue del 56% sin diferencia estadísticamente significativa entre ambos 

grupos, los pacientes del grupo de revascularización tienen un alto riesgo de 

muerte entre los días 1 y 2, sin embargo a los 6 meses la revascularización 

temprana mejora la supervivencia(8). En el estudio IABP shock la mortalidad en el 

grupo control fue del 41%, esto es ya en la era actual de la reperfusión, ya sea por 

intervencionismo coronario percutáneo o por cirugía de revascularización 

coronaria, determinando la misma mortalidad para el grupo que se le colocó balón 

de contrapulsación intraarótico a los 30 días de la aleatorización(12). En una 

población de pacientes con choque cardiogénico (n=5555) en Estados Unidos 

(ACTION Registry-CWTG) la tasa de muerte a los 60 días de aquellos pacientes 

que se fueron de alta fue de 9.6%, el riesgo de muerte permanece alto, con 

HR:1.62, IC 95% 1.46-1.80(13) .En nuestro medio, datos recientes de un registro 

en un centro terciario la mortalidad para el choque cardiogénico es de 70%, es 

decir los pacientes con choque cardiogénico asociado a infarto agudo del 

miocardio tiene 10 veces mas riesgo de mortalidad intrahospitalaria (HR 10.47, IC 

95% 8.87-12.77), la ausencia de terapia de reperfusión con intervencionismo 

coronario percutáneo (HR 1.44 IC 95% 1.10-1.90 p=0.008) es un predictor 

independiente de mortalidad por todas las causas(14).  



Es decir desde la primera publicación por los doctores Killip y Kimball la mortalidad 

a la era de la reperfusión disminuyó a la mitad, pero desde la era de la reperfusión 

poco se ha alcanzado. 

 

  



Fisiopatología del choque cardiogénico 

En los últimas décadas se ha tratado de entender la complejidad y la fisiopatología 

del choque cardiogénico asociado a infarto agudo del miocardio. En la fase 

temprana del choque cardiogénico, una reducción brusca del gasto cardíaco 

provoca alteraciones macro-hemodinámicas como hipotensión y reducción de la 

perfusión tisular. Los mecanismos compensatorios provocan un aumento de la 

frecuencia cardíaca y la contractilidad para preservar el gasto cardíaco, mientras 

que la vasoconstricción periférica inicialmente conserva la presión de perfusión. El 

deterioro del flujo anterógrado debido a la falla de la bomba de partes extensas del 

miocardio conduce a un aumento rápido de la presión de llenado del ventrículo 

izquierdo(15). La profunda depresión de la contractilidad miocárdica que da como 

resultado un espiral potencialmente perjudicial del gasto cardíaco reducido, 

presión arterial baja y más isquemia coronaria, seguida de reducciones 

adicionales en la contractilidad (Figura 2). Este ciclo puede conducir a la 

muerte(16).  

 

 

 

 

 

 

 

 



Figura 2. El concepto fisiopatológico del espiral expandido del choque 

cardiogénico. 

 

van Diepen S, Katz JN, Albert NM, Henry TD, Jacobs AK, Kapur NK, et al. 

Contemporary Management of Cardiogenic Shock: A Scientific Statement From 

the American Heart Association. Circulation. 2017;136(16):e232-e68. 

Microcirculación en el choque cardiogénico 

El casi colapso resultante del flujo coronario compromete aún más el gasto 

cardíaco y la macrohemodinámica, lo que en última instancia se traduce en un 

flujo microvascular reducido que alimenta la lesión multiorgánica El resultado 

puede ser una fuerte activación inflamatoria, impulsada por varias cascadas 



inflamatorias, como la liberación de citocinas, la formación de complemento, la 

generación de radicales libres y las respuestas celulares (Figura 3) (17). 

Figura 3. Efectos de otros mediadores inflamatorios importantes que contribuyen a 

la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca. 

 

Reina-Couto M, Pereira-Terra P, Quelhas-Santos J, Silva-Pereira C, Albino-

Teixeira A, Sousa T. Inflammation in Human Heart Failure: Major Mediators and 

Therapeutic Targets. Front Physiol. 2021;12:746494. 

 

Inflamación 

La evidencia de la participación de los mecanismos inflamatorios en la 

fisiopatología del choque cardiogénico se deriva de estudios de biomarcadores 

que demuestran niveles circulantes elevados de citocinas inflamatorias, como la 

interleucina-6 (IL-6)(18). El daño tisular y la posterior liberación y reconocimiento 



de patrones moleculares asociados al peligro (DAMP por sus siglas en inglés 

danger-associated molecular patterns) a través de receptores de reconocimiento 

de patrones (PRR por sus siglas en inglés pattern recognition receptors) en los 

leucocitos y la posterior producción de citoquinas podrían plantear otro mecanismo 

crítico de liberación de citoquinas(15).  



Reperfusión con intervencionismo coronario percutáneo 

ICP primaria es mejor que la terapia trombolítica al reducir la muerte a corto plazo, 

reinfarto e ictus y el compuesto combinado de muerte (Figura 4) (19). 

Figura 4. Resultados clínicos a corto plazo en individuos tratados con ICP 

primaria o terapia trombolítica, según el tipo de agente trombolítico utilizado 

 
Keeley EC, Boura JA, Grines CL. Primary angioplasty versus intravenous 

thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a quantitative review of 23 

randomised trials. Lancet. 2003;361(9351):13-20. 

Sin embargo, en pacientes con choque cardiogénico, la utilidad de la 

revascularización fue puesta en duda por los resultados en el compuesto de 

muerte a los 30 días, como hemos comentado antes, esto en el SHOCK trial . Sin 

embargo, aquellos pacientes que tuvieron una angioplastia exitosa, se asoció a 

una disminución de la mortalidad con respecto a aquellos que no tuvieron éxito en 

la angioplastía(38% vs 79%)(8). De este ensayo, sale la recomendación en las 



guías europeas para realizar ICP inmediata en pacientes con choque cardiogénico 

con clase I de recomendación y nivel B de evidencia(7). En nuestro instituto, la 

ausencia de ICP en el choque cardiogénico asociado a infarto agudo del miocardio 

es un predictor independiente de mortalidad(14). Además en un registro suizo de 

la década pasada la realización de la ICP aumentó en pacientes con choque 

cardiogénico asociado a infarto agudo del miocardio del 7.6% hasta el 65% 

mientras que la mortalidad intrahospitalaria disminuyó del 62.8% hasta el 47.%, los 

autores concluyen que la ICP fue asociada a la disminución de la mortalidad entre 

pacientes con choque cardiogénico(20). Por lo que la asociación de la ICP 

temprana en pacientes con choque cardiogénico se asocia a menor tasa de 

mortalidad del 20.4%, (21) 

  



Justificación  

Los eventos adversos mayores cardiovasculares en el choque cardiogénico en 

pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del segemento ST están 

relacionados con tiempos de isquemia prolongados y tasas bajas de 

intervencionismo coronario percutáneo. En nuestro medio la mortalidad asociada a 

choque cardiogénico es muy alta comparado al resto del mundo, por lo que buscar 

estrategias para una reperfusión temprana mejorará la sobrevida de los pacientes.  

Objetivo general 

Determinar el tiempo de retraso entre el inicio de síntomas y la realización del 

intervencionismo coronario percutáneo en pacientes con choque cardiogénico por 

infarto agudo del miocardio con elevación del segemento ST. 

Objetivo específicos 

Determinar si la intervención temprana en el choque cardiogénico en pacientes 

con infarto agudo del miocardio con elevación del segemento ST mejora los 

desenlaces clínicos 

Hipótesis  

El choque cardiogénico es un estado de descompensación grave en el infarto 

agudo del miocardio con elevación del segmento ST, se cree que la intervención 

temprana mejora los resultados clínicos a los 6 meses en el estudio SHOCK trial, 

sin embargo en nuestro medio el retraso de la ICP por distintas causas condiciona 

la sobrevivida de los pacientes. 



Por lo anterior consideramos que la intervención temprana de la ICP en el choque 

cardiogénico mejora los desenlaces clínicos. 

  



MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño del estudio 

Observacional, Descriptivo, retrospectivo, retrolectivo.  

Población y tamaño de la muestra 

Pacientes hospitalizados que ingresaron al servicio de Urgencias del Instituto 

Nacional de Cardiología mayores de 18 años de edad. Se realizó un tamaño de 

muestra desde 2007 hasta 2022. 

Criterios de inclusión, exclusión y eliminación. 

Tabla 1. Criterios de inclusión, exclusión y eliminación. 

Criterios de inclusión  Criterios de exclusión  Criterios de 
eliminación  

Edad igual o mayores 

de 18 años 

No diagnóstico de 

IAMCEST 

Datos incompletos en 

el expediente clínico  

Choque 

cardiogenico: 

TAS < 90 mmHg 

Lactato > 2 mmol/L 

Uso de aminas  

Pacientes que no 

fueron tratados con 
angioplastia 

coronaria percutánea 

No hay terapia de 

reperfusión  

Infarto Agudo del 

Miocardio con 
elevación del 
segmento ST 

  

Angioplastia 

coronaria percutánea 
de manera primaria o 

de rescate. 

  

 

 



 

Tabla 2. Variables y escalas de medición 

Variable de 

interés 

Definición operacional Tipo de variable Unidad de 

medida 

Choque 

cardiogénico 

Cumpla criterios de choque séptico 

al ingreso 

Cualitativa nominal Si/No  

Mortalidad 

intrahospitalari
a 

Mortalidad por cualquier causa 

durante la hospitalización índice 

Cualitativa nominal  Murió/ no murió 

Edad Años de vida cumplidos al ingreso Cuantitativa 
discontinua 

Años  

IMC Relación del peso entre la talla al 
cuadrado 

Cuantitativa 
continua 

Kg/m2 

ACTP  Angioplastia coronaria transluminal 
percutanea 

Cualitativa nominal Si/No 

Diabetes 
Mellitus tipo 2 

Presencia de criterios de Diabetes 
Mellitus tipo 2 según la ADA 

Cualitativa nominal Si/No 

Insuficiencia 
Cardiaca 

Presencia de la definición de 
Insuficiencia Cardiaca según la guía 

ESC 2016 

Cualitativa nominal Si/No 

Hipertensión 

Arterial 
Sistémica 

Presencia de hipertensión arterial 

diagnosticada antes de  su ingreso 

Cualitativa nominal Si/No 

Fibrilación 
auricular 
previa 

Presencia de fibrilación auricular 
diagnosticada antes de  su ingreso 

Cualitativa nominal Si/No 

Infarto previo Presencia de infarto agudo del 
miocardio diagnosticada antes de  

su ingreso 

Cualitativa nominal Si/No 

Enfermedad 

vascular 
cerebral  

Presencia de evento cerebral 

vascular antes de  su ingreso 

Cualitativa nominal Si/No 

Arritmias 
ventriculares 

Presencia de fibrilación ventricular 
y/o taquicardia ventricular 

Cualitativa nominal Si/No 

Tiempo de 
retraso 

Hora de inicio de síntomas hasta el 
paso de la guía coronaria en la 

arteria relacionada con el infarto 

Cuantitativa 
discontinua 

Horas 

Glucosa Valor sérico de glucosa Cuantitativa 
continua 

mg/dL 

Creatinina Valor de creatinina plasmática  Cuantitativa 
continua 

mg/dL 

Albumina Valor sérico de albumina Cuantitativa 
continua 

g/dL 

TGO Valor sérico de transaminasa Cuantitativa UI/L 



glutámico-oxalacetica continua 

TGP Valor sérico de transaminasa 
glutámico-pirúvica 

Cuantitativa 
continua 

UI/L 

DHL Valor sérico de lactato deshidrogenasa Cuantitativa 
continua 

UI/L 

Leucocitos Valor plasmático de leucocitos totales Cuantitativa 
discontinua 

1x103 /uL 

Hemoglobina Valor plasmático de hemoglobina Cuantitativa 
continua 

g/dL  

Plaquetas Cifra plasmática de plaquetas Cuantitativa 
discontinua 

1x103 /uL 

NT-ProBNP Valor de NT-Pro BNP al ingreso Cuantitativa 
continua  

pg/mL 

Recolección de datos y análisis de los resultados 

Se realizará reclutamiento a través de encuesta con recolección de datos de 

pacientes que ingresaron al área de Urgencias/Unidad Coronaria, mediante el 

expediente clínico electrónico del Instituto Nacional de Cardiología. Se identificará 

mediante criterios de inclusión dependiendo los datos . Se les invitara a participar 

previo otorgamiento e información completa y clara de los objetivos de estudio y 

en caso de aceptar, se les solicitara su autorización a participar en el estudio 

mediante la firma de consentimiento informado. Para el análisis estadístico se 

utilizo el software IBM SPSS statics 27.0. Se realizará estadística descriptiva para 

las variables de interés. Se calcularán medias y desviación estándar de todas las 

variables cuantitativas y se realizara categorización de las mismas en caso de ser 

necesario, para su análisis bivariado se utilizó la prueba de Chi-cuadrada o la 

prueba exacta de Fisher. Tomando en cuenta la normalidad, se hizo un análisis 

bivariado para las variables cuantitativas por medio de la t de Student o U de 

Mann-Whitney según correspondiera.   

  



Resultados  

Entre el periodo comprendido de julio 2006 y Mayo 2022, 7844 pacientes con 

Infarto Agudo del Miocardio con elevación del segmento ST fueron admitidos a la 

unidad de cuidados coronarios, de los cuales 211 sujetos cumplieron la definición 

de choque cardiogénico que ingresaron a terapia de reperfusión con ACTP. Se 

excluyeron 10 pacientes que no cumplieron con la definición al momento de la 

revisión de infarto con elevación del segmento ST, 4 que no cumplieron el criterio 

de choque cardiogénico y 22 que tenían datos incompletos en el expediente 

clínico electrónico, por lo que un total de 175 sujetos fueron la población 

estudiada. El 75% de la población fueron hombres y la media de edad entre todos 

los sujetos fue de 62.9 años de edad, una importante población eran hipertensos 

(46%), diabéticos (90%) la media de IMC fue de 27.23. De  los eventos 

cardiovasculares previos los que destacaron fue el infarto previo en un 16%. Hubo 

elevación de leucocitos con la media de 14.9 mil, creatinina de 1.7 mg/dL, 

albúmina 3.2 g/dL.  

Tabla 3. Características clínicas de la población 

Género  N=175 (%) 
    Femenino  43 (24.6) 

    Masculino  132 (75.4) 
Edad (años) 62.99 (DE ±11.34) años 
HAS 94 (46.3) 

Diabetes 90 (51.4) 
IMC  27.23 (DE ±4.5)  
Tabaquismo 

actual 

64 (36.6) 

Dislipidemia 40 (22.9) 

Infarto previo 28 (16) 
Insuficiencia 

cardiaca 

11 (6.3) 



Enfermedad 
Vascular Cerebral 

5 (2.9) 

Fibrilación 

auricular previa 

1 (0.6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

La mortalidad global entre la población de estudio fue del 69.1%, la media de 

retraso de los pacientes que se sometieron a ICP fue de 20:00 hrs. Se categorizó 

los pacientes respecto al tiempo en cuartiles, se observó que el tercer cuartil 

presenta la más alta mortalidad (79%) con respecto al primer cuartil que es del 

63% (Tabla 5).  

 

 

 

 

Tabla 4. Características bioquímicas principales de la 
población 

Hemoglobina (mg/dL) 14.3 (12.9-16.2) 
Leucocitos (x103/ml) 14.9 (11.8-19.00) 

Plaquetas (x 1000) 211 (155 000-277.00 
Glucosa (mg/dL) 208 (149.00-296.00) 
Creatinina (mg/dL) 1.7 (1.21-2.5) 

Albúmina (g/dL) 3.2 (2.9-3.5) 
TGO (UI/L) 317 (115-700) 

TGP (UI/L) 136.05 (59.22-389.45) 
DHL (UI/L) 1210 (588-2086) 

NT-ProBNP 8190 (2630-18770) 
Troponina (pg/mL) 58 (12.85-150) 
CK 1414 (445-3330) 

CKMB 80 (16.3-254) 

Tabla 5. Mortalidad en el tiempo de retraso de la ACTP  

Cuartiles (hrs) <7:59 8:00-19:59 20:00-47:47 >47.48 

Vivos (%) 17 (36.2) 13 (31) 9 (20.9) 15 (34.9) 
Muertos (%) 30 (63.8) 29 (69) 34 (79.1) 28 (65.1) 
 47 42 43 43 
gl=3, p=0.4 



 

 

 

Se observó que aquellos pacientes que habían estado hospitalizados en otra 

unidad que eran el 78.3% del total de los sujetos de estudio, estos eran referidos 

al Instituto (hospital FINC) con mortalidad del 71% respecto a aquellos que 

acudían de primera instancia (Tabla 6.), sin significancia estadística entre los 

grupos (p=0.23).  

Se calculó el tiempo de retraso en aquellos que acudieron directo al área de 

urgencias del INC con una mediana de 5:14 hrs y aquellos que acudieron primero 

a otra institución de 25:03 hrs. Mediante prueba de Chi cuadrada se observó que 

los tiempos de retraso de aquellos pacientes que estuvieron en otra unidad y 

fueron referidos al instituto se observó significancia estadística (p=0.00), 

encontrando que aquellos pacientes en el tercer cuartil representaron el 95% con 

respecto a los que acudieron directamente al instituto.  

 

Dentro de los eventos estudiados las arritmias letales se presentaron más en el 

primer y segundo cuartil es decir en las primeras 20 horas del evento índice, y la 

terapia sustitutiva en modalidad de hemodiálisis en el primer cuartil del 23.4% vs 

Tabla 6. Pacientes con choque cardiogénico tratados con 
ACTP referidos (FINC) y con llegada directa al INC 

 Hospital FINC (%) Ingreso directo INC (%) 
Sobrevida 39 (28.5) 15 (39.5) 
Mortalidad 98 (71.5) 23 (60.5) 
gl= 1, p=0.23 

Tabla 7. Eventos clínicos presentados en cada rango de tiempo  

Cuartiles 1 2 3 4 p 

Arritmias TV/FV  19 (40.4) 18 (42.9) 13 (30.2) 10 (23.3) 0.18 
Hemodiálisis  11 (23.4) 3 (7.1) 6 (14.) 6 (14) 0.19 

Hospital fINC 26 (55.3) 36 (85.7) 41 (95.3) 34 (79.1) 0.00 



76.6% que no requirieron terapia sustitutiva de la función renal, en total el 14.9% 

(n=26) de los 175 sujetos requirieron hemodiálisis y el 34.3% (n=60) tuvieron 

taquicardia ventricular/fibrilación ventricular.  

  



Discusión 

Actualmente la mortalidad del choque cardiogenico en la literatura mundial esta 

alrededor del 40% (8, 12), pero en nuestro medio, la mortalidad aun es del 70%, y 

esto ya con revascularización por medio de intervencionismo coronario. En las 

guías actuales, la revascularización temprana sea ICP o mediante cirugía tienen 

clase IB de recomendación en pacientes con choque cardiogénico (7), citando 

textualmente, está indicada la ICP inmediata para los pacientes en shock 

cardiogénico sic, sin embargo como hemos comentado anteriormente en los 

primeros resultados del ensayo shock la revascularización con intervencionismo 

coronario no mejoraba la mortalidad a los 30 días, sin embargo se observó que a 

los 6 meses, ésta estrategia era la mejor (8). En nuestro medio se observó que el 

retraso es de por lo menos 20:00 hrs en promedio, en el registro KAMIR-NIH 

donde se incluyeron 659 pacientes con IAMCEST en choque cardiogenico el 

tiempo de retraso fue de 3.4 horas (2.1-7.2), sin embargo dentro de los criterios de 

exclusión estuvo que el inicio de síntomas fuera >12 hrs, aún así no hubo 

significancia estadística (p=0.119)(22).  

Es de llamar la atención que al observar a lo largo del tiempo de la estrategia de 

intervención la diferencia entre el cuartil uno y el cuartil con el porcentaje máximo 

(Q3) es de mas de 15 puntos porcentuales (63%vs79%), es decir han pasado por 

lo menos mas de 12 horas de la intervención. Pero esta estrategia contrasta con la 

significancia estadística al no encontrase diferencia entre los grupos (p=0.4). En la 

cohorte de STEMI system accelerator la media del tiempo de retraso fue de 40 

minutos (17-105 min), de estos el 84% fueron revascularizados con ICP y del 



primer contacto médico al dispositivo la mediana fue de 101 min, (109-125.5 min) 

(21), pero ellos también estudiaron a aquellos que estuvieron en otra unidad, con 

el 23% de los casos de pacientes con choque cardiogenico, mientras que en 

nuestro instituto el 78% vienen de otra unidad hospitalaria, quizá esto se deba a 

que somos hospital de referencia en la zona metropolitana del centro del país; por 

lo mismo quisimos explorar a través del tiempo cual era la proporción que más 

tardaba en llegar, por lo que se observa que en el cuartil tres era el promedio que 

mas llegaba con respecto a aquellos que acudían de primera instancia al instituto 

sobre esa unidad de tiempo. 

Los factores asociados mas a la mortalidad fue el paro cardiaco (OR 2.67; IC 95% 

1.97, 3.63) y el retraso >90 min del primer contacto al dispositivo (OR 2.15; IC 95% 

1.54, 3.00), en nuestro medio el que tuvo mas tendencia con la mortalidad fue el 

haber estado en otra unidad de hospitalización del 71% vs 60% con aquellos que 

acudieron directamente, sin alcanzar significancia estadística. En el estudio de 

Kochar et al, solo el 33.8% alcanzaron objetivos de <120 minutos, por lo que ellos 

consideran la necesidad de sistemas regionales que se enfoquen en pacientes 

con IAMCEST que presentan choque cardiogénico (21).  

Nuestro estudio tiene varias limitaciones, por ejemplo que es un estudio 

retrospectivo y en el cual durante el tiempo el cambio de paradigmas en el 

tratamiento del IAMCEST han evolucionado, otra limitación es que hay un número 

pequeño de población para que alcance significancia estadística, además que la 

mayoría de nuestros pacientes ya estuvieron ingresados en otra unidad 

hospitalaria. Faltan mas estudios para poder determinar en nuestro medio que la 



revascularización temprana es un predictor importante de la sobrevivida en 

pacientes con IAMCEST que desarrollaron choque cardiogénico, además que no 

todas las unidades hospitalarias de la zona metropolitana del centro del país 

cuentan con una sala de Hemodinamia y que el sistema de traslado aun es 

precario, otra limitación es que nuestro estudio es de un solo centro, si bien es uno 

de los de mayor alcance, solo se refleja la situación de un sector de la población. 

Sin embargo la fortaleza de nuestro estudio es poder contar con la primer gran 

base de datos de choque cardiogénico de origen isquémico y  no isquémico, 

además que en los últimos años se está cambiando la mentalidad acerca del 

manejo temprano de los pacientes con choque cardiogénico. Se necesitan más 

redes acerca del choque cardiogénico que se puedan implementar en el Valle de 

México para disminuir la mortalidad y seguir insistiendo en disminuir los tiempos 

de retraso en la atención. 

  



Conclusión 

El retraso de la ICP en pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación 

persistente del segmento ST en choque cardiogénico se considera que está 

asociado con el tiempo de llegada a nuestro instituto y este tiene un factor de 

haber estado en otra unidad hospitalaria, sin alcanzar significancia estadística. 

Sin embargo el retraso en el tiempo posterior a las 20:00 hrs, hay un aumento 

coniderable de la mortalidad en el 80% con respecto a aquellos menores de 8 

horas (63%) si alcanzar significancia estadística. Aún el género es el factor mas 

frecuente en el 75% de los casos con choque cardiogénico, la hipertensión, la 

diabetes y el tabaquismo siguen teniendo un alta frecuencia entre pacientes con 

cardiomiopatía isquémica que desarrollaron choque cardiogénico en su 

presentación hay un gran factor de repuesta inflamatoria con leucoitosis, 

hipoalbuminemia y presentación con lesión renal aguda y en gran medida con 

descontrol glucémico.  

Nuestro equipo de trabajo sugiere la creación de redes mas fuertes de 

comunicación, coordinación eficaz entre el equipo de intensivistas, cardiólogos y el 

laboratorio de hemodinámica y entre hospitales que no disponen de angioplastia 

primaria para no haber retrasos de casi un día en la atención del choque 

cardiogenico; 20 años después del primer ensayo de choque cardiogénico e ICP, 

aun el tiempo de retraso es el principal determinante para la sobreviva en 

pacientes infartados que desarrollan choque cardiogénico.  
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