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RESUMEN 
 
El shock cardiogénico es un síndrome que comprende hipotensión y disminución de la perfusión tisular. Inicialmente 
los mecanismos de compensación neurohumoral mantienen la perfusión en los órganos vitales si el tratamiento 
adecuado no se instaura en forma temprana, estos mecanismos son sobrepasados, produciendo isquemia, daño 
celular, fallo multiorgánico y muerte. Las causas del shock cardiogénico incluyen: infarto agudo de miocardio y sus 
complicaciones agudas, arritmias agudas, contusión cardiaca, fármacos depresores, disección aórtica ascendente y 
embolia pulmonar. El determinante fisiológico del shock cardiogénico es un descenso brusco del volumen de la 
fracción de eyección cardíaca y de la presión arterial sistémica. La presión venosa central, la presión en la arteria 
pulmonar y la presión de enclavamiento pulmonar están elevadas.  

Palabras clave: Perfusión tisular. Presión venosa central Fracción de eyección. Presión de enclavamiento pulmonar. 
 

 
SUMMARY 
 
Cardiogenic shock is a syndrome characterized by hypotension and decrease of the tissue perfusion. Initially the 
mechanism of neurohumoral compensation keeps the perfusion of the vital organs if the right treatment is not 
applied early. This mechanism is overrun producing ischemia, cell damage, multi-organic failure and eventually 
dead. Some of the causes for cardiogenic shock are: acute heart attack and its complications, acute arrhythmia, heart 
contusion, depression drugs, ascending aortic dissection and pulmonary embolism. The Physiological determinant of 
cardiogenic shock is a sudden drop in the volume of cardiac ejection fraction and the systemic arterial pressure. The 
central venous pressure, the pressure in the pulmonary artery and the pulmonary wedge pressure are raised.    

Keywords: tissue perfusion. Central venous pressure. Ejection fraction. Pulmonary wedge pressure. 
 

 
 
Introducción 
 
Aproximadamente un millón y medio de personas 
sufren infarto agudo de miocardio cada año en los 
Estados Unidos. El shock cardiogénico, su 
complicación más temida, se presenta en el 5 al 
20% de los pacientes hospitalizados por infarto.  
 
En el pasado, las mayorías de las muertes por 
Infarto agudo de miocardio ocurrían precozmente 
por causa de arritmias, pero los progresos en los 
cuidados prehospitalarios, en estrecha 
monitorización en las unidades de cuidado 
coronario y con las nuevas terapéuticas médicas, 
han contribuido, en conjunto, a disminuir la 
frecuencia de muertes por arritmias.  

 
 
En la actualidad, la mayoría de muertes por 
infarto agudo de miocardio se presentan como 
consecuencia de falla ventricular izquierda, la 
cual da lugar a shock cardiogénico, generalmente 
3 ó 4 días después del evento inicial. 

 
Con el fin de mejorar la supervivencia en el 
infarto agudo de miocardio y disminuir la 
morbilidad subsiguiente secundaria a cardiopatía 
isquémica, los médicos deben intervenir de 
manera enérgica y oportuna con el fin de limitar 
el grado de daño ventricular. Dicha intervención 
incluye, aunque no está limitada a esto: el 
reconocimiento precoz de síntomas, el transporte 
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rápido a un servicio de urgencias, la terapia 
trombolítica, el balón contraórtico de 
contrapulsión, y, en los casos en que requiera, 
cateterismo cardíaco de urgencia o a muy corto 
plazo revascularización (bien por angioplastía 
coronaria trasluminal percutánea o mediante 
cirugía de puentes aortocoronarios). 
 
Fisiopatología 
 
Diversos estudios de autopsia han demostrado que 
la insuficiencia cardíaca (llamada falla de bomba), 
que causa shock cardiogénico, se desarrolla 
cuando el infarto compromete más del 40% del 
miocardio del ventrículo izquierdo1,12. Algunos 
autores han propuesto una clasificación sencilla 
de los mecanismos mediante los cuales se 
presenta el shock relacionado con el infarto; 
disfunción extensa de los ventrículos izquierdo o 
del derecho y defectos mecánicos de los mismos. 
Posteriormente, los mismos autores han 
subdividido las causas de disfunción ventricular 
izquierda en cuatro grupos: 1. Infarto agudo de 
miocardio con una o varias extensiones. 2. Infarto 
agudo de miocardio, extenso y de tipo 
catastrófico. 3. Pequeño infarto agudo de 
miocardio sobreagregado a un infarto extenso 
previo y 4. Infarto agudo de miocardio de tamaño 
variable asociado a una alteración metabólica 
severa (acidosis, hipoxemia o hipoperfusión 
tisular, secundaria a otras causas)14.  
 
Varios estudios han demostrado que los pacientes 
que van a morir de shock cardiogénico a menudo 
tienen elevación persistente o picos recurrentes de 
creatin-kinasa tipo mb (Ck-mb) lo cual indica la 
presencia de una isquemia recurrente que genera a 
su vez mayor necrosis y extensión del infarto3. 
Varias revisiones de autopsias han revelado que 
aquellas personas que mueren de shock 
cardiogénico tienen estenosis severa de las tres 
coronarias epicárdicas principales, con oclusión 
trombótica reciente de las arterias que suplen 
áreas de infartos recientes15.  
La extensión de la zona de infarto puede ocurrir 
con oclusión intermitente de la arteria en relación 
con el infarto o por reoclusión después de terapia 
trombolítica exitosa. Las alteraciones 
hemodinámicas secundarias al infarto inicial, tales 
como el edema pulmonar e hipoxia, hipotensión y 
otros factores que también incrementan la 
demanda de oxígeno miocárdico, contribuyen a la 
necrosis local y a la extensión del infarto. 

El desarrollo del estado de shock en estos 
pacientes genera un círculo vicioso que con 
frecuencia es muy difícil de frenar y que a veces 
es imposible de romper. La oclusión de las 
arterias coronarias genera isquemia del miocardio 
o infarto, circunstancia que a su vez lleva a la 
disminución de la contractilidad ventricular y 
produce dilatación ventricular con aumento del 
volumen ventricular. Estos cambios ventriculares 
incrementan la demanda de oxígeno por parte del 
miocárdico, aumentando por lo tanto la 
isquemia6,7.  
El compromiso de la contractilidad ventricular 
lleva a la disminución del gasto cardíaco y a la 
hipotensión; esta a su vez empeora tanto la 
perfusión coronaria como la periférica; y, la 
hipoperfusión coronaria exacerba aún más la 
isquemia miocárdica lo cual podría incrementar el 
área del infarto.  
Cuando se presenta falla izquierda severa, el 
edema pulmonar también contribuye a la 
hipoxemia. La persistencia del estado de shock 
genera hipoperfusión tisular generalizada y lesión 
de diversos órganos blanco lo que contribuye a la 
mortalidad general. Únicamente  el diagnóstico y 
tratamiento rápidos puede  ofrecer alguna 
esperanza de reducir el consumo de oxígeno por 
parte del miocardio y  mejorar su aporte al 
mismo5,8,10. 
 
Diversos defectos mecánicos pueden estar 
presentes cuando el paciente, con infarto de 
miocardio, consulta  a urgencias o aparecen 
durante su hospitalización. La insuficiencia mitral 
aguda, secundaria e isquemia o a ruptura de un 
músculo papilar, a veces se presenta de manera 
silenciosa durante un infarto agudo de miocardio 
y puede contribuir a la morbilidad y a la 
mortalidad; la ruptura miocárdica es una 
complicación catastrófica del infarto agudo de 
miocardio. Asimismo la  ruptura de la pared libre 
casi siempre es fatal; la del septum 
interventricular genera un severo corto-circuito de 
izquierda a derecha, con sobrecarga de volumen y 
congestión pulmonar que complica aún más el 
tratamiento.  
El infarto de ventrículo derecho acompaña del 30 
al 50% de los infartos de cara inferior. Aunque el 
shock es relativamente raro en los casos de infarto 
agudo de miocardio aislado de cara inferior, la 
presencia de disfunción ventricular derecha 
concomitante, puede producir hipotensión y 
afecta tanto el tratamiento como el pronóstico7. 
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Diagnóstico 
 
En los casos de shock, el médico debe establecer 
el diagnóstico y comenzar el tratamiento casi 
simultáneamente. Los pacientes pueden tener 
historia de infarto agudo de miocardio o pueden 
presentarse con los síntomas clásicos de dolor 
retroesternal y disnea. El electrocardiograma 
puede mostrar  evidencia de infarto agudo o de 
isquemia con elevación del segmento ST o 
depresión del mismo. Generalmente el paciente 
tiene síntomas y signos de hipoperfusión tisular 
que incluyen extremidades frías, confusión o 
agitación, taquicardia, oliguria e hipotensión 
(generalmente con presiones sanguíneas sistólicas 
inferiores a 90mmHg) pero los síntomas no son 
éstos. 
 
Debido a que el shock se define como inadecuada 
perfusión tisular”, los signos y síntomas de 
compromiso de órganos blanco son más 
importantes que la misma presión arterial para 
establecer el diagnóstico. Los estudios de química 
sanguínea muestran aumento de los niveles de 
lactato; los gases arteriales pueden mostrar ligera 
hipoxemia y acidosis metabólica. El estado de 
shock puede comenzar de manera insidiosa en los 
pacientes hospitalizados, solamente con ligeros 
cambios del estado mental o moderada 
disminución en la diuresis.  
Un examen físico cuidadosamente dirigido ayuda 
a valorar el paciente en shock cardiogénico. 
Generalmente el paciente se encuentra pálido y 
frío, con el pulso rápido y débil. La auscultación 
pulmonar revela casi siempre la presencia de 
estertores como signo de congestión pulmonar (El 
paciente con campos pulmonares bien ventilados 
y con hipotensión probablemente se encuentra 
hipovolémico y se puede beneficiar de la 
administración empírica aunque cuidadosa de una 
carga de fluidos). 
 
La auscultación cardíaca puede revelar hallazgos 
cardíacos importantes. La presencia de un cuarto 
ruido cardíaco, común en los pacientes con infarto 
agudo de miocardio, indica disminución en la 
adaptabilidad ventricular. La presencia de un 
tercer ruido debería despertar especial 
preocupación, dado que indica daño ventricular 
extenso y falla de bomba importante. La aparición 
de un soplo sistólico nuevo puede reflejar 
insuficiencia mitral aguda debido  disfunción y 
ruptura de un músculo papilar.  

Un soplo holosistólico puede indicar la presencia 
de un defecto septal ventricular. El cateterismo 
cardíaco se debe realizar tan pronto sea posible. 
La información hemodinámica obtenida aclara el 
diagnóstico y puede guiar el tratamiento 
subsiguiente. La hipovolemia documentada de 
esta manera, puede ser tratada con la 
administración cuidadosa de líquidos 
endovenosos hasta alcanzar una meta específica: 
una presión capilar pulmonar en cuña de 15 a 
18mmHg. Si se sospecha defecto ventricular 
septal, se pueden tomar muestras para oximetría 
desde la vena cava superior y la arteria pulmonar. 
La elevación de las presiones de fin de diástole en 
la aurícula derecha y en el ventrículo derecho 
sugiere la presencia de infarto del ventrículo 
derecho. Ondas V gigantes en la presión capilar 
pulmonar en cuña sugieren regurgitación mitral. 
 
La clasificación de Swan Forrester de los 
parámetros hemodinámicos en el shock 
cardiogénico, continua siendo guía muy útil. El 
shock cardiogénico se define como la presencia 
de un índice cardíaco menor de 2,2 L/min /m2 de 
superficie corporal, con presión en cuña de la 
arteria pulmonar de 18 mmHg o más. Los 
pacientes agrupados en esta categoría tienen mal 
pronóstico. El conocimiento de diversos 
parámetros hemodinámicos del paciente como la 
presión en cuña de la arteria pulmonar, el gasto 
cardiaco y la resistencia vascular sistémica, 
permite racionalizar el manejo de los líquidos 
intravenosos y de la terapia farmacológica con 
medicamentos inotrópicos y con vasodilatadores. 
 
El ecocardiograma ha demostrado gran utilidad en 
la evaluación de los pacientes con infarto agudo 
de miocardio. En particular permite la 
identificación y valoración de las alteraciones de 
la motilidad de la pared del ventrículo izquierdo, 
la regurgitación mitral, los defectos del septum 
ventricular y la disfunción del músculo 
ventricular derecho. Cuando no pueda realizarse 
un estudio adecuado mediante el abordaje 
transtorácico, en un paciente sedado e intubado, el 
ecocardiograma por vía transesofágica tiene 
relativamente poco riesgo para el paciente. 
 
Tratamiento 
 
La edad avanzada es indicativa de mayor 
mortalidad desde el punto de vista pronóstico. En 
el estudio Framingham el riesgo de muerte entre 
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hombre y mujer aumentó en 27 y 61% 
respectivamente, por década de edad, 
estableciendo que la edad avanzada es predictora 
de mortalidad en esa población17,20,23. Además los 
ancianos tienen mayor riesgo de 
reinternación19,22,25 y plantean problemas 
especiales para el uso de determinadas drogas, y 
con la aceptación y cumplimiento de las 
indicaciones, más aún si existe algún trastorno 
sicológico o sicótico Los ancianos que están en 
cuidado por su IC durante largo tiempo poco se 
parecen a los pacientes enrolados en los grandes 
ensayos clínicos, explicándose así en parte las 
divergencias con las guías de tratamiento 
establecidas18,21,24. 
 
Corrección de las alteraciones del ritmo 
 
Debe prestar rápida atención a las alteraciones del 
ritmo capaces de comprometer la función 
ventricular. La fibrilación auricular de reciente 
comienzo, interrumpe la fase de llenado 
ventricular dependiente de la contracción 
auricular y contribuye a disminuir el llenado 
ventricular izquierdo. Éste es un factor importante 
en el paciente que presenta ventrículo isquémico 
con baja adaptabilidad, cuya función depende de 
la presión de llenado ventricular. La cardioversión 
electiva debe intentarse tan pronto sea posible, 
especialmente si ocurre empeoramiento del 
compromiso hemodinámico. Los pacientes con 
shock cardiogénico también pueden presentar 
diversos grados de bloqueo aurículoventricular, lo 
cual constituye una situación preocupante. De ser 
posible se debe instalar un marcapaso 
transtorácico mientras alguien con experiencia 
inserta un marcapasos transitorio por vía venosa y 
en circunstancias controladas. Las arritmias 
ventriculares son mal toleradas por los pacientes 
con shock cardiogénico y con alteraciones 
metabólicas tales como hipoxemia o acidosis. Se 
debe hacer el máximo esfuerzo para corregir estas 
alteraciones subyacentes, con el fin de mejorar las 
posibilidades de supervivencia. 
 
La vía aérea 
 
A menudo se olvida en los pacientes con shock 
cardiogénico. La intubación electiva precoz y bajo 
condiciones controladas permite adecuada 
sedación y ventilación mecánica en los pacientes 
que lo requieren. Los pacientes con taquipnea, 
edema pulmonar severo, hipoxemia refractaria o 

con acidosis, se pueden beneficiar mucho de la 
intubación electiva en lugar de ventilación 
intermitente sincronizada, le ahorra al paciente la 
mayor parte del trabajo respiratorio y permite 
máxima sedación con narcóticos y ansiolíticos. La 
ventilación con presión positiva al final de la 
expiración (PEEP) también mejora la oxigenación 
en los pacientes con edema pulmonar. Sin 
embargo, se debe tener precaución al usar PEEP 
en los pacientes con shock cardiogénico, sobre 
todo teniendo mucho cuidado con el gasto 
cardíaco y con la presión arterial durante los 
incrementos en la PEEP para evitar aumento en el 
compromiso hemodinámico. 
 
Farmacoterapia 
 
La terapia farmacológica persigue mejorar la 
perfusión coronaria y sistémica y minimizar la 
isquemia miocárdica. Los agentes inotrópicos 
(dopamina, dobutamina) pueden ayudar a 
aumentar el gasto cardíaco y disminuir la 
congestión pulmonar. El nitroprusiato de sodio, 
un potente vasodilatador venoso y arterial, puede 
disminuir la poscarga sistémica y mejorar el gasto 
cardíaco sin incrementar la demanda de oxígeno 
miocárdico. Mientras que la dobutamina es un 
potente inotrópico que puede disminuir la 
poscarga, también disminuye la presión de 
perfusión. La dopamina a dosis elevada produce 
vasoconstricción arteriolar. La selección de un 
medicamento o cambio de otro, requiere 
conocimiento de los parámetros hemodinámicos, 
estrecha observación del paciente y cuidadosa 
titulación de la dosis, hasta conseguir los efectos 
deseados: incremento en el gasto cardíaco, 
disminución de la postcarga y optimización de la 
perfusión sistémica y coronaria. 
 
Terapia con el balón contra-aórtico de 
contrapulsión 
 
El balón intra-aórtico de contrapulsión es una 
modalidad importante en la reanimación y 
estabilización de los pacientes con infarto agudo 
complicado del miocardio. La terapia con este 
dispositivo puede reducir la demanda de oxígeno 
miocárdico disminuyendo la post-carga y 
mejorando el volumen latido y el gasto cardíaco. 
También, puede mejorar la presión de perfusión 
coronaria y el flujo después de estenosis coronaria 
severa. Los pacientes con complicaciones 
mecánicas (con defecto del septum ventricular o 
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con severa regurgitación mitral) también, se 
benefician de la terapia con balón intra-aórtico de 
contrapulsión, como consecuencia de la 
disminución de la postcarga generada por éste. La 
reducción en la presión de fin de diástole 
ventricular y de la presión en cuña de la arteria 
pulmonar debería disminuir la congestión 
pulmonar y mejorar la oxigenación. La 
disminución de la presión transmural de la pared 
ventricular y la mejoría en la perfusión coronaria, 
disminuye la lesión isquémica del ventrículo y 
mejoran la función ventricular. Esta terapia puede 
ser establecida en la unidad de cuidado coronario 
o en el laboratorio de cateterismo cardíaco; es una 
medida temporal de reanimación hasta que el 
paciente pueda ser llevado a un procedimiento 
definitivo de revascularización. Diversas 
investigaciones clínicas con balón contra-aórtico 
de contrapulsión no han demostrado una mayor 
supervivencia con respecto a la conseguida 
mediante terapia médica13. Las contraindicaciones 
relativas para la terapia con el balón intra-aórtico 
incluyen la enfermedad vascular periférica severa, 
el aneurisma o la disección de la aorta y la 
insuficiencia aórtica. 
 
Revascularización, trombolisis, cirugía con 
puentes aorto-coronarios y angioplastia  
percutánea transluminal coronaria 
 
La aparición de la terapia trombolítica ha 
modificado de manera significativa el tratamiento 
de los pacientes con infarto agudo de miocardio 
en general. Sin embargo, a pesar de la mejoría en 
las tasas de supervivencia en diversos subgrupos 
de pacientes con infarto agudo de miocardio que 
recibieron terapia trombolítica, ni el estudio 
GISSI ni el TIMI II mostraron tal mejoría de los 
pacientes con shock cardiogénico2,16.  
 
Varios estudios sobre cirugía de puentes aorto-
coronarios en los pacientes con shock-
cardiogénico han demostrado tasas de 
supervivencia 33 a 55% mayores que las 
conseguidas con terapia médica4,9. A pesar de 
estos hallazgos la cirugía de puente aorto-
coronario puede no estar indicada o puede no 
estar rápidamente disponible para todos los 
pacientes. 
 
Diversos estudios no aleatorizados sobre la 
utilidad de la angioplastia coronaria transluminal 
percutánea como estrategia de revascularización 

para los pacientes con shock cardiogénico, han 
mostrado tasas de supervivencia 
significativamente más altas en aquellos pacientes 
en quienes la angioplastia fue exitosa. En un 
estudio con tasa de supervivencia superior al 68% 
la tasa de angioplastia exitosa fue del 86%5.  
 
En otro estudio se encontró una tasa de 
supervivencia global al mes del 50%; la 
angioplastia coronaria transluminal percutánea 
exitosa se acompañó de una tasa de supervivencia 
del 77% mientras en la angioplastía coronaria 
transluminal percutánea no exitosa, la tasa de 
supervivencia fue muy baja, del 18%10.  
Sin embargo, la tasa  de éxito global de este 
procedimiento para los pacientes con shock 
cardiogénico es muy baja (aproximadamente 
60%) si se compara con las tasas de éxito global 
para otros grupos (80 a 90%).  
 
Otros estudios recientes sobre revascularización 
en el shock cardiogénico han demostrado mayor 
supervivencia en los pacientes tratados con 
angioplastia coronaria transluminal percutánea o 
cirugía de puentes aortocoronarios11. Este estudio 
no aleatorizado con 86 pacientes demostró mayor 
tasa de supervivencia (56% superior) para el 
grupo de revascularizados. Además los pacientes 
que fueron llevados a revascularización dentro de 
las primeras 24 horas del shock, demostraron una 
tasa de supervivencia del 77%. La supervivencia 
en el grupo que no recibieron revascularización 
fue del 8%. Otros grupos de investigadores 
estudiaron 200 pacientes consecutivos que 
presentaron shock cardiogénico11.  
 
Los factores predoctores más importantes de la 
mortalidad intrahospitalaria fueron: oclusión de la 
arteria relacionada con el infarto en el momento 
del cateterismo, bajo índice cardíaco y elevado 
pico sérico de Ck-mb.  
Específicamente este último grupo de 
investigadores encontró que los pacientes en 
quienes las arterias relacionadas con el infarto no 
estaban ocluidas por completo, tenían una tasa de 
mortalidad del 33% mientras aquellos con las 
arterias completamente cerradas, tenían 
mortalidad del 75%.  
 
Los investigadores concluyeron que la 
intervención enérgica era necesaria en todos los 
pacientes con infarto agudo del miocardio que se 
presentaban en shock cardiogénico. 
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