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I.MARCO TEORICO 

 

GENERALIDADES 

La enfermedad arterial coronaria representa la principal causa de mortalidad 

en todo el mundo1. A pesar de los avances médicos y las terapias actuales 

para tratar los síndromes coronarios agudos, el choque cardiogénico sigue 

siendo la principal causa de muerte en pacientes hospitalizados por infarto 

agudo del miocardio2. La obstrucción de las arterias coronarias provoca 

isquemia miocárdica, lo que resulta en la muerte del tejido muscular del 

corazón irrigado por estas arterias y, a su vez, en la disfunción ventricular 

que confiere una tasa de mortalidad cercana al 40% en los primeros 30 días 

y hasta el 50% a 1 año3. 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

El choque cardiogénico es una complicación que se presenta entre el 5 % y 

el 10 % de los casos de infarto agudo del miocardio4. Se han desrito factores 

de riesgo en los síndromes coronarios agudos y actualmente se sabe que el 

infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) se 

asocia con un riesgo 2 veces mayor de desarrollar choque cardiogénico en 

comparación con infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST 

(IAMSEST)5. Además los estudios observacionales han reportado mayor 

incidencia de choque cardiogénico en mujeres, asiáticos y pacientes 

mayores de 75 años6.  
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En los últimos años, se ha observado un aumento en la incidencia de choque 

cardiogénico, aunque la razón de este aumento no está clara, es posible 

que se deba a un mejor diagnóstico y acceso a la atención médica. Aunque 

la mortalidad ha mejorado en el periodo de 6 a 12 meses, ha permanecido 

sin cambios durante las últimas dos décadas. Los supervivientes al choque 

cardiogénico relacionado con el infarto de miocardio tienen un alto riesgo de 

reingreso a los 30 días después del alta, con una mediana de tiempo de 10 

días7. 

 

Se ha observado que las causas más frecuentes de reingreso después del 

alta hospitalaria son la insuficiencia cardíaca congestiva y el infarto del 

miocardio recurrente. Además, se ha notado que el sexo femenino, un nivel 

socioeconómico bajo, la colocación de dispositivos de soporte circulatorio 

mecánico, la fibrilación auricular y la taquicardia ventricular son factores 

predictivos de reingreso8. En las unidades de cuidados coronarios, el 

choque cardiogénico por disfunción ventricular izquierda es más común que 

el que se presenta por disfunción ventricular derecha, por lo que se ha 

considerado un entidad menos reconocida9. 

 

En cuanto a la deficinión del choque cardiogénico, el estudio CULPRIT-

SHOCK (Percutaneous Coronary Intervention Strategies with Acute 

Myocardial Infarction and Cardiogenic Shock) se enfocó en pacientes con 

enfermedad multivaso, definida como la presencia de al menos dos vasos 

mayores a 2 mm de diámetro con estenosis mayor al 70%, y con choque 

cardiogénico, definido como una presión arterial sistólica menor a 90 mmHg 
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durante más de 30 minutos o el uso de aminas para mantenerla por encima 

de 90 mmHg, así como signos clínicos de congestión pulmonar y signos de 

hiperfusión orgánica, como estado mental alterado, piel fría y seca, oliguria 

(menos de 30 ml por hora) o un lactato superior a 2 por litro. Del total de 

pacientes incluidos en el estudio (n=685), el 65% presentaba afectación en 

tres vasos y el 42% tenía la arteria descendente anterior comprometida10, lo 

que reporcutía en la fución ventrucular izquierda. 

 

DEFINICIÓN 

El choque cardiogénico representa un estado en el que el gasto cardíaco 

ineficaz causado por un trastorno cardíaco primario da como resultado 

manifestaciones tanto clínicas como bioquímicas de hipoperfusión tisular11.  

La presentación clínica se caracteriza por hipotensión persistente y se 

acompaña de características clínicas de hipoperfusión orgánica que 

requieren intervención con apoyo farmacológico o mecánico para mejorar el 

gasto cardíaco y restaurar la perfusión tisular adecuada.  

 

Un ensayo clínico que incluyó 250 pacientes con infarto agudo del 

miocardio, describió la asociación entre el examen físico (clasificación de 

Killip) para la evaluación de la insuficiencia cardíaca y el riesgo de 

mortalidad12. Se encontró que los pacientes con Killip clase IV presentaron 

una mortalidad del 81%. En la era previa a la reperfusión, la clasificación de 

Diamond y Forrester utilizando cateterismo derecho demostró el papel de la 

hemodinámica cardíaca en la estratificación del riesgo después de un infarto 

agudo. En el subgrupo IV de Diamond y Forrester, los pacientes con una 
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presión de enclavamiento capilar pulmonar (PCWP) superior a 18 mmHg y 

un índice cardíaco (IC) inferior a 2,2 L·min·m2, indicativo de choque 

cardiogénico, presentaron una mortalidad del 51%.13 

 

La confirmación del diagnóstico de choque cardiogénico se basa en los 

parámetros hemodinámicos, los cuales están relacionados con diferentes 

resultados. Según estudios, una presión auricular derecha y un PCWP 

mayores a 0.86 se han asociado con una mayor tasa de mortalidad15. Por 

otro lado, un índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPi) menor a 

1.85 se ha relacionado con una mayor mortalidad, y si este valor es menor 

a 1, se considera como indicación para el uso de soporte mecánico 

circulatorio14. 

A partir de ensayos clínicos, se han propuesto diversas definiciones para el 

choque cardiogénico, siendo una de ellas la propuesta por el estudio 

SHOCK. Según esta definición, se considera choque cardiogénico cuando 

la presión arterial sistólica (PAS) es menor a 90 mmHg durante un periodo 

igual o superior a 30 minutos, o se requiere soporte para mantenerla por 

encima de 90 mmHg, además de la presencia de hipoperfusión en órganos 

diana (como diuresis inferior a 30 ml/h o extremidades frías) y criterios 

hemodinámicos tales como un índice cardíaco de 2,2 L·min·m o inferior y 

una presión de enclavamiento capilar pulmonar (PCWP) igual o superior a 

15 mmHg. 10. 

 

El estudio IABP-SHOCK II utilizó como criterios diangósticos de choque 

cardiogénico, los parámetros clínicos que incluyen la disminución sostenida 
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de la presión arterial sistólica (PAS) por debajo de 90 mmHg durante al 

menos 30 minutos o la necesidad de aminas para mantener la PAS por 

encima de 90 mmHg, acompañado de congestión pulmonar clínica y 

alteración de la perfusión de órganos diana. Esta última se caracteriza por 

alteraciones en el estado mental, piel y extremidades frías/húmedas, 

diuresis menor a 30 ml/h o niveles elevados de lactato sérico (mayor a 2,0 

mmol/l)15.  

Por otro lado, las guías de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) del  

2015 lo definen como PAS < 90 mmHg con volumen adecuado y signos 

clínicos o de laboratorio de hipoperfusión. Refiriéndose a hipoperfusión 

clínica como extremidades frías, oliguria, confusión mental, mareos, presión 

de pulso estrecha e hipoperfusión de laboratorio como acidosis metabólica, 

lactato sérico elevado, creatinina sérica elevada16. 

 

Como podemos observar las definiciones incluyen principalmente a la 

disfunción del ventrículo izquierdo, sin embargo; recientemente se 

publicaron las guías de la ACC para el manejo de la insuficiencia cardíaca, 

en colaboración con la AHA/ACC/HFSA, donde han propuesto criterios 

hemodinámicos para definir el choque cardiogénico asociado con la 

disfunción del ventrículo derecho. Estos criterios incluyen: 1) un índice de 

pulso de la arteria pulmonar [(PASP-PADP) /CVP] menor a 1,0, 2) una 

presión venosa central (PVC) mayor a 15 mm Hg y 3) una diferencia entre 

la PVC y la presión capilar pulmonar (PCW) mayor a 0,6317. 
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CLASIFICACIÓN  

El pronóstico se puede estimar mediante varios puntajes de riesgo y brindan 

información sobre la fisiopatología de choque cardiogénico. La Society of 

Coronary Angiography and Intervention (SCAI) publicó un documento de 

consenso con definiciones de choque cardiogénico y un esquema de 

clasificación para calificar el grado de choque como un paso hacia la 

estratificación del riesgo con fines clínicos y de investigación.  Este esquema 

divide a los pacientes en cinco etapas: aquellos "en riesgo" de choque 

cardiogénico (Etapa A), aquellos en las "fases iniciales" del choque 

cardiogénico (Etapa B), aquellos que presentan choque cardiogénico 

"clásico" (Etapa C), aquellos con un "deterioro" del choque cardiogénico que 

requieren un segundo inotrópico o soporte circulatorio mecánico (Etapa D), 

y aquellos pacientes que se encuentran en un estado "in extremis" con una 

hemodinámica refractaria a tratamientos previos (Etapa E). Cabe mencionar 

que, independientemente de la etapa en la que se encuentre el paciente, el 

paro cardíaco es un factor importante en la modificación del pronóstico18. 

 

El puntaje CLIP se desarrolló y validó internamente utilizando datos del 

ensayo CULPRIT-SHOCK y se validó externamente utilizando datos del 

ensayo IABPSHOCK II. Durante la validación interna, el puntaje CLIP 

demostró 0.82 (intervalo de confianza del 95%, 0.78-0.86). En la validación 

interna temporal (basada en la fecha de aleatorización), el puntaje CLIP 

mostró 0.82 (intervalo de confianza del 95%, 0.75-0.89). Por último, durante 

la validación externa, el puntaje CLIP demostró 0.73 (intervalo de confianza 

del 95%, 0.65-0.81)19. 
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Recientemente, se han estudiado dos puntuaciones: la puntuación IABP-

SHOCK y CardShock. La puntuación IABP-SHOCK se enfoca en la 

mortalidad a los 30 días y utiliza seis variables, incluyendo edad mayor a 73 

años, antecedentes de accidente cerebrovascular, niveles elevados de 

lactato sérico (≥ 5 mmol/L), niveles elevados de creatinina sérica (≥ 1,5 

mg/dL), niveles elevados de glucosa sérica (≥ 191 mg/dL) al ingreso y una 

puntuación TIMI < 3 después de la intervención coronaria percutánea. Los 

puntajes bajos (0-2), intermedios (3-4) y altos (5-9) se correlacionaron con 

una mortalidad a los 30 días del 23,8%, 49,2% y 76,6%, respectivamente.21  

 

Se ha desarrollado una puntuación de riesgo similar a través del estudio 

CardShock, que utiliza siete variables para predecir la mortalidad en un 

período de 12 días. Estos componentes incluyen antecedentes de cirugía 

coronaria previa o infarto de miocardio, una edad mayor a 75 años, una 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo menor o igual a 40%, niveles 

de lactato sérico (con 0 puntos para niveles menores a 2 mmol/L, 1 punto 

para niveles de 2-4 mmol/L y 2 puntos para niveles mayores a 4 mmol/L), 

una tasa de filtración glomerular estimada (con 0 puntos para tasas mayores 

a 60 mL/min/1.73 m2, 1 punto para tasas de 30-60 mL/min/1.73 m2 y 2 

puntos para tasas menores a 30 mL/min/1.73 m2), y la presencia de shock 

cardiogénico en el contexto de un infarto de miocardio. 

 

Al combinar estas variables, se puede calcular una puntuación que oscila 

entre 0 y 9 puntos. Cuando se categoriza en grupos bajo (0–3), intermedio 

(4–6) y alto (7–9), el puntaje se asocia con una mortalidad a los 12 días que 
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varía del 8,7 % al 36 % y al 77 % en los grupos respectivos 21. En particular, 

ambas puntuaciones de riesgo solo se aplican a choque cardiogénico en el 

contexto de infarto agudo del miocardio. 

 

 

TRATAMIENTO 

La disfunción ventricular izquierda es la presentación más común de choque 

cardiogénico en el contexto de infarto agudo del miocardio, la terapia de 

reperfusión de manera temprana ha reducido la mortalidad, antes era de 

80% en pacientes con choque cardiogénico sin reperfusión22. El choque 

cardiogénico asociado con infarto agudo del miocardio puede ocurrir 

después de IAMCEST o IAMSEST. La revascularización de emergencia de 

la arteria relacionada con el infarto sigue siendo el pilar del tratamiento y es 

la única terapia que ha reducción de la mortalidad. 

 

El primer avance importante en el tratamiento de choque cardiogénico se 

logró con el estudio aleatorizado SHOCK donde ese observó que a pesar 

de que una estrategia invasiva temprana junto con una intervención 

coronaria percutánea (PCI) o un injerto de derivación de la arteria coronaria 

(CABG) no redujo la mortalidad a los 30 días (el resultado primario del 

ensayo), surgió una reducción significativa de la mortalidad a los 6 y 12 

meses que persistió en el seguimiento a más largo plazo23. Registros 

posteriores confirmaron la ventaja de supervivencia de la revascularización 

temprana. 
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Los vasopresores e inotrópicos.  

Para el tratamiento del choque cardiogénico con predominio del ventrículo 

derecho, es crucial restaurar la presión de perfusión coronaria mediante el 

uso de vasopresores, ya que este tipo de choque es especialmente 

vulnerable a la lesión isquémica. Si el gasto cardíaco es insuficiente, se 

pueden considerar inotrópicos para aumentar el flujo anterógrado y, 

posiblemente, la perfusión renal, al mismo tiempo que se equilibra el 

potencial de isquemia y arritmia. En este tipo de choque, la precarga es un 

factor clave. De hecho, gran parte de la disfunción del ventrículo derecho se 

debe a la sobrecarga de volumen y puede empeorar con ella. Por lo tanto, 

para tratar la precarga en esta afección, es esencial optimizar la presión 

venosa central, reducir el volumen sanguíneo estresado y prevenir la 

distensión ventricular, además de administrar un manejo adecuado del 

volumen corporal total.24 

 

Los vasodilatadores pulmonares para la reducción de la postcarga como el 

epoprostenol ha demostrado beneficios en la sobrevida y en la capacidad 

funcional. Sin embargo, el uso de vasodilatadores pulmonares tienen el 

potencial de disminuir la presión arterial, Por lo que se recomienda con 

mayor frecuencia el uso de óxido nítrico sobres los dilatadores 

pulmonares22. La ultrafiltración se utiliza cuando los diuréticos no son 

suficientes, pero no se han realizado ensayos clínicos sobre su uso en 

pacientes con choque cardiogénico que tienen una disfunción predominante 

del ventrículo derecho26. Por otro lado, la ventilación mecánica puede tener 

un efecto negativo en la precarga y empeorar la disfunción del ventrículo 

derecho24. 
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El propósito de este estudio es examinar los desenlaces en pacientes que 

presentan choque cardiogénico y disfunción del ventrículo derecho como 

resultado de un infarto agudo de miocardio y que son admitidos en la Unidad 

de Cuidados Coronarios en un centro médico de tercer nivel en México. El 

objetivo principal de esta investigación es determinar la tasa de mortalidad 

hospitalaria en pacientes con choque cardiogénico y disfunción del 

ventrículo derecho, definido por criterios hemodinámicos. 

 

II. PLANTEAMIENTO Y JUSTIFICACIÓN 

 

De manera general la cardiopatía isquémica representa la principal causa 

de muerte en adultos y a pesar de los avances médicos el choque 

cardiogénico representa la principal causa de muerte en pacientes con 

infarto agudo de miocardio, en la mayoría de la información conocida, el 

ventrículo izquierdo ha tenido la mayor parte de la atención, dejando la 

evidencia del choque cardiogénico con participación del ventrículo derecho 

bastante limitada. 

 

La definición de disfunción del ventrículo derecho es controversial pero 

recientemente la American Heart Association menciona que puede ser 

sugerida por datos hemodinámicos que incluyen mediciones a través de 

catéter de Swan Ganz. Los criterios incluyen la definición de choque de 

cardiogénico más alteraciones hemodinámicas que incluyen: presión de la 

aurícula derecha (PAD), presión de enclavamiento capilar pulmonar 

(PCWP), relación PAD/PCWP e índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar. 
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Desafortunadamente, la monitorización hemodinámica invasiva continúa 

siendo subutilizada desde hace una década y la información es escasa. Por 

lo anterior, se realizará un estudio que permita conocer las características, 

clínicas, hemodinámica y mortalidad en la población de pacientes 

ingresados en el Instituto Nacional de Cardiología con el diagnóstico de 

choque cardiogénico asociado con involucro del ventrículo derecho. Se 

analizarán los expedientes de los registros obtenidos unidad de cuidados 

coronarios durante el periodo 2008 – 2021. 

 

Pregunta de investigación 

¿Cuáles son las características clínicas, hemodinámicas y mortalidad de 

los pacientes con choque cardiogénico con involucro del ventrículo 

derecho? 

 

Hipótesis 

Hipótesis nula: la mortalidad de pacientes con choque cardiogénico con 

involucro del ventrículo derecho es igual a la mortalidad de pacientes con 

involucro del ventrículo izquierdo. 
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Hipótesis alternativa: la mortalidad en los pacientes con choque 

cardiogénico es similar a la mortalidad en pacientes con involucro del 

ventrículo izquierdo. 

 

III OBJETIVOS 

I Primario: 

Determinar la mortalidad de los pacientes con choque cardiogénico con 

involucro del ventrículo derecho en el Instituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Chávez de la ciudad de México durante el periodo 2018 – 2021. 

 

II Secundarios: 

1. Determinar la prevalencia de involucro del ventrículo derecho en choque 

cardiogénico 

2. Conocer las características hemodinámicas de los pacientes con choque 

cardiogénico e involucro del ventrículo derecho 

3. Detectar los predictores de mortalidad en pacientes con choque 

cardiogénico con involucro del ventrículo derecho al inicio y la persistencia 

de este. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes que han sido 

hospitalizados en la unidad de cuidados coronaros en el Instituto Nacional 

de Cardiología con el diagnóstico de shock cardiogénico y que durante su 

estancia hospitalaria tuvieron catéter de Swan-Ganz, lo anterior durante el 

periodo de 2008 a 2021. 

 

Recolección de datos 

Se utilizarán los datos de pacientes valorados en la base de datos de la 

Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Chávez en el periodo de enero del 2008 a enero del 2021 con el 

diagnostico de choque cardiogénico secundario a cardiopatía isquémica con 

involucro del ventrículo derecho y monitorizados durante su estancia 

intrahospitalaria con catéter de Swan Ganz. 

 

Pacientes 

Los pacientes se clasificarán de acuerdo a la presencia o ausencia de 

involucro del ventrículo derecho, lo anterior definido de acuerdo a la 

recomendación emitida por la American Heart Association en 2022 (DAR ≥ 

15, DAR/PCWP ≥ 0,6 o índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar ≤ 15.  
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Posteriormente los pacientes se clasificarán de acuerdo al momento de 

presentación de choque cardiogénico como choque del VD persistente, el 

cual a su vez se consideró shock VD persistente cuando estaba presente en 

diferentes momentos: 0, 6, 12 y 24 horas. 

 

Criterios de inclusión y exclusión 

Inclusión 

1. Hombres y mujeres 

2. Adultos (de 18 años o más) 

3. Presencia de choque cardiogénico secundario a cardiopatía 

isquémica 

4. Portadores de catéter de Swan Ganz. 

 

Exclusión 

1. Etiología del choque cardiogénico diferente a cardiopatía isquémica 

 

Criterios de eliminación 

1. Pacientes con información incompleta en el expediente físico o 

Electrónico 
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Definiciones operacionales 

Pacientes: todos los individuos atendidos en Urgencias y Unidad de 

Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. 

 

Se definió como choque cardiogénico clínicos: presión sistólica < 90 mmHg 

por 30 minutos o presión arterial media <60 mmHg > 30 minutos o 

requerimiento de vasopresor para mantener la presión arterial sistólica > 90 

mmHg o la presión arteria media > 60 mmHg. 

 

Hipoperfusión definida como: deterioro cognitivo extremidades frías, livedo 

reticulares, gasto urinario < 30 mL/h, lactato > 2 mmol/L. 

 

Se definió como choque cardiogénico criterios hemodinámicos: presión 

arterial sistólica <90 mmHg o presión media < 60 mmHg. Índice cardiaco 

<2.2. L/min/m2. Presión capilar pulmonar en cuña > 15 mmHg. Otras 

consideraciones poder cardiaco < 0.6 W. índice de choque (frecuencia 

cardiaca / presión sistólica) >1.0. 

 

Se definió́ involucro del ventrículo derecho: índice de pulsatilidad de la 

arteria pulmonar (PSAP – PDAR) / PVC (presión venosa central) < 1.0, 

presión venosa central > 15 mmHg, PVC – PPC >0.6. Donde PSAP es 

presión sistólica de la arteria pulmonar. PDAR es Presión diastólica de la 

arteria pulmonar, PVC es presión venosa central y PPC presión pulmonar 

en cuña. 
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Variables clínicas, laboratorio y hemodinámicas 

Se recabaron las variables clínicas, laboratorio y hemodinámicas de cada 

uno de los pacientes que ingresó a la unidad de cuidados coronarios con el 

diagnóstico de choque cardiogénico. 

 

Las variables laboratorios evaluadas fueron: biometría hemática 

(hemoglobina, leucocitos, plaquetas), química sanguínea (glucosa, urea, 

creatinina), electrolitos séricos (Na, K, Cl, Mg, Ca, P), perfil hepático (AST, 

ALT, bilirrubina total bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, fosfatasa 

alcalina, albumina. Variables hemodinámicas (Tensión arterial, PVC, PDAR, 

PSAP, PPC, PPC) 

 

Herramientas de recolección de datos 

1) Expediente electrónico del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez 

2) Base de datos de la Unidad de Cuidados Coronarios de Instituto Nacional 

de Cardiología Ignacio Chávez. 

3) OBM SPSS stattics editor de datos version 2.5 

 

Implicaciones éticas 

El presente estudio cumple con los principios básicos de investigación en 

humanos de acuerdo con la declaración de Helsinki de la Asociación Médica 
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(Helsinki Finlandia, 1964) última enmienda en la 64a Asamblea General, de 

Fortaleza Brasil, octubre 2013. 

 

De acuerdo con el reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la salud, según el Título Segundo, de los Aspectos Éticos 

de la investigación en Seres Humanos, Capitulo I de Disposiciones comunes 

en el Artículo 16: salvaguardando la privacidad del individuo sujeto a la 

investigación. 

 

La información que se obtuvo del expediente clínico fue manejada con 

estricta confidencialidad de acuerdo con lo establecido en la Norma Oficial 

Mexicana NOM- 012-SSA3-2012 que establece los criterios para la 

ejecución de proyectos de investigación para la salud en seres humanos. 

De acuerdo con la Ley General de Salud en materia de investigación en 

Salud, se trata de una investigación de riesgo mínimo. Se sometió a revisión 

y fue aprobado por el comité́ de Ética e Investigación del Instituto Nacional 

de Cardiología “Ignacio Chávez”. 

Los datos recabados se manejaron de manera confidencial, solo los 

investigadores responsables tuvieron acceso a la información y se evitó 

compartir con terceros. Se obtuvo solo la información necesaria para el 

desarrollo del estudio. 
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V. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Se utilizó un modelo de regresión de riesgos proporcionales de Cox para 

estimar la asociación entre cada grupo de shock cardiogénico y su riesgo de 

muerte intrahospitalario. Se calcularon las razones de riesgo con intervalos 

de confianza del 95%. 

 

El procesamiento estadístico, se utilizó el paquete estadístico SPSS v25.0. 

Se utilizo estadística descriptiva para todas las variables. Los datos se 

expresan como media ± desviación estándar o mediana (intervalo), en 

función de su distribución y su dispersión. Las diferencias entre grupos se 

analizaron mediante el estadístico mas apropiado, que se detalla en el texto, 

en función de que incluyeran variables cuantitativas o cualitativas. 
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VI. RESULTADOS 

 

Durante el periodo de estudio, se identificaron 295 pacientes de los cuales 

240 pacientes se identificaron con choque cardiogénico desde el inicio y 55 

pacientes lo desarrollaron durante la hospitalización. Para los pacientes que 

se presentaron con choque cardiogénico la mediana de edad fue de 61 años 

mientras que para el grupo que lo desarrollo durante la hospitalización de 

60 años. El genero masculino fue predominante en ambos grupos, con 80% 

en los pacientes que desarrollaron choque cardiogénico y 82% en los 

pacientes que se presentaron con choque cardiogénico.  

En cuanto a las comorbilidades los pacientes que se presentaron con 

choque cardiogénico, la prevalencia de diabetes, hipotensión arterial, 

insuficiencia cardiaca fue mayor en comparación de los pacientes que 

desarrollaron el choque durante la hospitalización. 49% de los pacientes que 

se presentaron choque cardiogénico tienen diagnostico de diabetes mellitus 

2, 52% cuentan con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica y el 7% 

con antecedente de insuficiencia cardiaca y el 1% de los pacientes tenia 

antecedente de infarto al miocardio.  
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 Tabla 1. Características de pacientes con y sin choque cardiogénico 

con involucro de ventrículo derecho 
Características de los pacientos con choque cardiogénico con y sin  involucro del ventrículo derecho. 
 Involucron del VD al momento de 

presentación  
Persistencia de involucro del VD  

 Sin con P Sin Con P  
Numero de pacientes, n (%) 55 (100) 240 (100) - 110 (100) 185 (100) - 
Edad, añosa 60 (54–68) 61 (53-67) 0.950 62 (55-67) 60 (52-68) 0.510 
Genero 
   Femenino, n (%) 
   Masculno, n (%) 

 
11 (20) 
44 (80) 

 
41 (17) 
199 (82) 

0.609  
16 (14) 
94 (85) 

 
36 (19) 
149 (80) 

0.284 

Diabetes, n (%) 25 (45) 118(49) 0.619 46 (41) 97 (52) 0.078 
Hipertensión, n (%) 25 (45) 126 (52) 0.346 54 (49) 97 (52) 0.579 
IC previa, n (%) 3 (5) 17 (7) 0.665 10 (9) 10 (5.4) 0.223 
IAM  previo, n (%) 3 (5) 3 (1) 0.046 4 (3.6) 2 (1) 0.133 
Creatinina, mg/dla 1.1 (0.9-1.5) 1.4 (1.0-2.1) 0.001 1.2 (0.9-1.8) 1.4 (1.1-2.1) 0.007 
LRA, n (%)  13 (23) 92 (38) 0.040 32 (29) 73 (39) 0.072 
Leucocitos, x 103/µla 12 (9-13) 13 (10-17) 0.016 12 (9-16) 13 (10-17) 0.153 
Plaquetas, K/µla 248 (195-303) 214 (172-274) 0.009 240 (198-291) 211 (163-274) 0.003 

SICA 
 IAMSEST, n (%) 
 IAMCEST, n (%) 

 
14 (25) 
41 (74) 

 
39 (16) 
201 (83) 

0.106 
 

 
28 (25) 
82 (74) 

 
25 (13) 
160 (86) 

0.010 

Puntaje GRACE a 180 (157-208) 195 (167-221) 0.029 182 (159-210) 196 (171-227) 0.006 
Tratamiento 
 No-reperfundido, n (%) 
 Trombolisis, n (%) 
 Intervención n (%) 

 
31 (56) 
5 (9) 
19 (34) 

 
127 (52) 
32 (13) 
81 (33) 

0.687  
60 (54) 
12 (10) 
38 (34) 

 
98 (53) 
25 (13) 
62 (33) 

0.808 

FEVI, %a 35 (28–45) 35 (25-44) 0.550 32 (25-43) 37 (27–45) 0.220 
IC at 0 h, L/min/m2 a 2.49 (1.94-2.88) 2.24 (1.8-2.9) 0.315 2.4 (1.9-2.9) 2.2 (1.8-2.9) 0.115 
SCAI SCORE 
C, n (%) 
D, n (%) 
E, n (%) 

 
18 (32) 
26 (47) 
11 (20) 

 
29 (12) 
122 (50) 
89 (37) 

0.000 
 
 

 
26 (23) 
54 (49) 
30 (27) 

 
21 (11) 
94 (50) 
70 (37) 

0.012 

Vasopresor, n (%) 46 (83) 228 (95) 0.003 96 (87) 178 (96) 0.004 
BIAC, n (%) 29 (52) 137 (57) 0.557 63 (57) 103 (55) 0.789 
PVC a 0 h, mmHga 7 (4-9) 16 (12-19) 0.000 9 (7-13) 16 (13-19) 0.000 
PSAP a 0 h, mmHga 38 (33-44) 36 (29-45) 0.216 37 (30-45) 36 (29-44) 0.137 
PCWP a 0 h, mmHga 18 (15-22) 18 (14-24) 0.785 18 (14-22) 19 (15-24) 0.376 
CVP/PWCP a 0 ha 0.39 (0.30-0.50) 0.83 (0.67-1.0) 0.000 0.53 (0.38-0.71) 0.88 (0.7-1.0) 0.000 
PAPi a 0 ha 2.54 (1.6-3.5) 0.8 (0.5-1.2) 0.000 1.7 (1.1-2.7) 0.7(0.4-1.1) 0.000 
PVC a 24 h, mmHga 10 (8-14) 14 (11-18) 0.000 10(8-13) 15 (12-19) 0.000 
PSAP a 24 h, mmHga 38 (33-48) 35 (29-43) 0.039 37 (30-47) 36 (30-42) 0.239 
PCWP a 24 h, mmHga 17 (14-21) 18 (14-21) 0.590 16 (14-21) 18 (14-21) 0.578 
GC a 24 h, mmHga 4.8 (3.7-6.0) 4.7 (3.9-6.0) 0.703 4.8 (4.0-6.0) 4.7 (3.9-5.9) 0.460 
CVP/PWCP a 24 ha 0.65 (0.52-0.77) 0.84 (0.68-1.0) 0.000 0.63 (0.50- 0.80) 0.89 (0.76-1.0) 0.000 
PAPi a 24 ha 1.65 (1.30-2.44) 1.06 (0.69-1.54) 0.000 1.57 (1.18-2.21) 0.95 (0.63-1.36) 0.000 
Los datos demográficos y de comorbilidades se presentan como números absolutos y porcentaje. 
a Los datos se presentan como la mediana (rango intercuartílico) 
Abreviaturas: FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; PVC, presión venosa central; PSAP, presión arterial sistólica pulmonar; PCWP: 
presión de enclavamiento capilar pulmonar; IC, índice cardíaco; PAPi, índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar; IAM, infarto agudo de 
miocardio; #, número; IC, insuficiencia cardíaca congestiva; SICA, síndrome coronario agudo; IAMSEST, infarto de miocardio sin elevación del 
segmento ST; IAMCEST, infarto de miocardio con elevación del ST; BIAC, balón de contrapulsación intraaórtico; LRA, lesión renal aguda. 
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 Hallazgos de laboratorios  

De los resultados de laboratorio en los pacientes que se presentaron con 

choque cardiogénico, tuvieron leucocitosis con mediana 12 (10-17), con 

creatinina 1.4 (1.0- 2.1), el 38% con lesión renal aguda. Mientras que en el 

grupo de los pacientes que desarrollaran choque cardiogénico también 

tuvieron leucocitosis con mediana 12 (9- 13), con media de creatinina 1.1 

(0.9-1.5), el 23% con lesión renal aguda.  

 

Causa del choque cardiogénico y gravedad  

Del total de pacientes que se analizaron el 100% el choque cardiogénico fue 

secundario a síndrome coronario agudo. El 83% de los pacientes que 

presentaron con choque cardiogénico fue por IAMCEST y el 17% por 

IAMSEST. Mientras que del grupo de los pacientes que desarrollaron 

choque cardiogénico 74% lo desarrollaron en el contexto de IAMCEST 

mientras que el 25% en el contexto de IAMSEST. En las escalas la media 

de score de GRACE fue 195, mientras que el otro grupo 180.  

 

Tratamiento de síndrome coronario agudo  

En cuanto al tratamiento del grupo que se presentó con choque cardiogénico 

52% fueron no reperfundido, 13% trombolisis y 33% en angioplastia. 

Mientras que en el grupo que desarrollo choque cardiogénico 31% fueron 

no reperfundido, 9% tratados con trombolisis y 34% por intervencionismo.  
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Clasificación del choque cardiogénico  

Los pacientes que se presentaron con choque cardiogénico el 12% se 

encontraron en SCAI c, 50% en SCAI D y el 37% en SCAI E. En el gripo de 

paciente que desarrollaron choque cardiogénico el 32% se encontró́ en 

SCAI C, 47% en SCAI D y 20% en SCAI E.  

 

Tratamiento del choque cardiogénico  

Del grupo de pacientes que se presentaron con choque cardiogénico 95% 

tuvo vasopresor, 57% balón de contrapulsación aórtica. En el grupo que 

desarrollo choque cardiogénico 83% tuvo vasopresor y el 52% balón de 

contrapulsación intraórtico.  

 

Parámetros hemodinámicos mediante catéter de flotación pulmonar  

En el grupo de pacientes que se presentaron choque cardiogénico la 

mediana de PVC fue 16 mmHg, PSAP 36 mmHg, presión en cuña de la 

arteria pulmonar 18 mmHg, la relación PVC / presión de cuña de la arteria 

pulmonar 0.83. Mientras que en los pacientes que no se presentaron con 

choque cardiogénico la mediana de PCV fue 7 mmHg, PSAP 38 mmHg, 

presión en cuña de la arteria pulmonar 18 mmHg, la relación PVC / presión 

de cuña de la arteria pulmonar 0.39.  
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Mortalidad  

La mortalidad en pacientes con shock del VD en el momento de la 

presentación no fue significativamente diferente de aquellos sin shock del 

VD (log-rank p=0.05 y Cox p=0.057, Hazard ratio de 1.64 [0.99-2.73]). Sin 

embargo, los pacientes con shock de VD persistente tuvieron una mortalidad 

más alta que aquellos sin shock de VD persistente (log-rank p=0.003, Cox 

p=0.004, un índice de riesgo de 1.76 [1.19,2.59]) como se muestra en los 

gráficos A y B.  
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Tabla 1. Características de paciente con y sin choque con involucro 
del ventrículo derecho 
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VII. DISCUSIÓN 

En este estudio describimos las características y su prevalencia de choque 

cardiogénico con involucro del ventrículo derecho en pacientes con 

síndrome coronario agudo. El choque cardiogénico con involucro del 

ventrículo derecho es mayor en hombres en comparación con mujeres. 

Como en la literatura actual, el choque cardiogénico por disfunción 

ventricular derecha es menos reconocida y los parámetros hemodinámicos 

son la piedra angular para el diagnóstico, en este estudio se incluyeron 

pacientes con catéter de arteria pulmonar (PAC) de Swan-Ganz y que 

registraran los parámetros hemodinámicos durante al menos 24 horas, con 

lo anterior, se observó que 240 (81 %) tenían choque de ventrículo derecho 

en el momento de la presentación y 55 pacientes sin involucro del ventículo 

derecho a la presentación. Por otro un lado las mediciones a 24h mostraron 

que 185 (62 %) tenían choque de ventrículo derecho persistente.  

Los resultados indican que los pacientes con shock del VD en el momento 

de la presentación tenían una mediana de edad de 61 (53-67) frente a 60 

(54-68), puntuaciones SCAI más altas (C 12 % frente a 32 % y E 37 % frente 

a 20 %; p<0,001), mayor recuento de leucocitos (p=0,016), creatinina 

(p=0,001), puntuación GRACE (180 vs 195, p=0,029); se observaron 

plaquetas más bajas (p=0,009) y presencia de LRA (38% vs 23%, p=0,04). 

Lo anterior se relaciona con los hallazgos de la cohorte Cardshock y en el 

cual se relaciona con la mortalidad.  

A pesar de los avances médicos, el choque cardiogénico representa la 

principal causa de muerte en pacientes hospitalizados con infarto agudo de 

miocardio con una tasa de mortalidad cercana al 40% a 30 días y 50% a 1 
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año, en este estudio encontramos que los pacientes con shock del VD en el 

momento de la presentación tuvieron una mortalidad más alta que aquellos 

sin shock del VD, pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa. 

Sin embargo, la persistencia del shock del VD a las 24 horas se asoció con 

mayor mortalidad intrahospitalaria.  

VIII. CONCLUSIONES 

Durante el período de estudio, identificamos 295 pacientes con catéter de 

arteria pulmonar (PAC) de Swan-Ganz y registramos parámetros 

hemodinámicos durante al menos 24 horas. 240 (81 %) tenían choque de 

VD en el momento de la presentación, mientras que 185 (62 %) tenían 

choque de VD persistente.  

Los pacientes con choque cardiogénico con involucro del VD en el momento 

de la presentación tuvieron una mortalidad más alta que aquellos sin shock 

del VD, pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa. Sin 

embargo, la persistencia del shock del VD a las 24 horas se asoció con 

mayor mortalidad intrahospitalaria. 
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