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A finales del 2019, fue reportado en Wuhan, Hubei, China un grupo de enfermos afectados de una neumonía que por 
sus características se parecían a la neumonía viral. Rápidamente fue identificado el germen infeccioso como un 
coronavirus denominado SARS CoV2 y la enfermedad como COVID 19.  Este nuevo virus afecta a múltiples órganos y 
entre ellos el corazón provocando en algunos casos daño cardiaco agudo y en ocasiones la muerte. Varios colegios 
de cardiología a nivel mundial se han pronunciado en consenso médico para orientar los puntos de vistas diagnósticos 
y terapéuticos en esta nueva enfermedad. El objetivo de este trabajo es hacer una revisión lo más exhaustiva posible 
para conocer la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca aguda y el shock cardiogénico como su expresión más 
severa y las alteraciones que a nivel de todos los órganos provoca, elemento fundamental para intentar prevenir   o 
tratar una vez que está establecido. Método. Hicimos una amplia revisión de la literatura en bases de datos importante 
como Medline, Pubmed, Scielo, Cochrane, National Institute for Health and Care Excellence (NICE) y otras, Además, se 
revisaron ensayos clínicos controlados y randomizados, revisión sistemática de ensayos clínicos controlados, 
metaanálisis y estudio de cohorte de alta calidad, así como también estudios observacionales y revisión sistemática de 
estudios observacionales, desde enero 2010 hasta marzo 2020. Resultados: después de un análisis para incluir y excluir 
trabajos de investigación se encontraron un total de 270 artículos relevantes. La mayoría de los artículos excluidos no 
contenían información contundente en cuanto a los criterios de insuficiencia cardíaca aguda, shock cardiogénico y su 
fisiopatología. Conclusiones. El conocimiento de las alteraciones que se producen en la insuficiencia cardiaca aguda y 
en el shock cardiogénico como su expresión más severa, permite conocer la repercusión que tiene en los diferentes 
sistemas de nuestro organismo, acción fundamental para intentar prevenir o tratar  a tiempo este síndrome,  y con ello 
disminuir su alta mortalidad.  
Palabras Clave: insuficiencia cardiaca aguda, shock cardiogénico, daño de órgano 

Resumen 

 
At the end of 2019, a group of patients suffering from pneumonia that by their characteristics resembled viral 
pneumonia was reported in Wuhan, Hubei, China. The infectious germ was quickly identified as a coronavirus called 
SARS CoV2 and the disease as COVIG 19. This new virus affects multiple organs, including the heart, causing in some 
cases acute cardiac damage and sometimes death. Several colleges of cardiology worldwide have spoken in medical 
consensus to guide diagnostic and therapeutic points of view in this new disease. The objective of this work is to make a 
review as exhaustive as possible to know the pathophysiology of acute heart failure and cardiogenic shock as its most 
severe expression and the alterations it causes at the level of all organs, a fundamental element in trying to prevent or 
treat once it is established. Method. We did a comprehensive review of the literature by reviewing important databases 
such as Medline, Pubmed, Scielo, Cochrane, National Institute for Health and Care Excellence (NICE) and others. In 
addition, we reviewed randomized and controlled clinical trials, systematic review of controlled clinical trials, meta-
analysis and high-quality cohort study, as well as observational study and systematic review of observational studies, 
from January 2010 to March 2020. Results: after an analysis to include and exclude research papers, a total of 270 
relevant articles were found. Most of the excluded articles did not contain conclusive information regarding the criteria 
for acute heart failure, cardiogenic shock and its pathophysiology. Conclusions. Knowing the alterations that occur in 
acute heart failure and cardiogenic shock as its most severe expression, allows us to know the impact it has on the 
different systems of our body, a fundamental action to try to prevent or treat this syndrome in time, and thereby 
decrease its high mortality.  
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Introducción 

En diciembre de 2019, una serie de casos de neumonía de 

causa desconocida surgieron en Wuhan, Hubei, China, con 

presentaciones clínica muy parecidas a la neumonía viral.  

Para el 2 de enero de 2020, 41 pacientes hospitalizados 

habían sido identificados con COVID191 confirmado por 

laboratorio.  La mayoría de los pacientes infectados eran 

hombres 30 (73%). Los 41 pacientes tuvieron neumonía con 

hallazgos anormales en el TAC de tórax. Las complicaciones 

incluyeron síndrome de distrés respiratorio agudo 12 (29%), 

daño cardiaco agudo, cinco (12%) e infección secundaria, 

cuatro(10%). De los 13 (32%) enfermos admitidos en UCI, seis 

(15%) murieron. Cuando se comparó los pacientes de UCI con 

los no-UCI se observó que los pacientes UCI tuvieron niveles 

en el plasma más alto de IL2, IL7, IL10, GSCF, IP10, MCP1, 

MIP1A, and TNFα. 

Los grupos de enfermedades respiratorias graves 

relacionadas con COVID-19 se han asociado de forma 

independiente con el riesgo de mortalidad, y cada vez más 

pruebas corroboran la presencia de lesión cardíaca en 

pacientes con COVID-191-2. Un estudio reciente informó que 

el 12% de los pacientes que tenían COVID 19 presentaron 

lesión cardíaca aguda expresada por disminución de la 

fracción de eyección y elevación de troponina I. El boletín 

clínico del Colegio Americano de Cardiología ha destacado las 

implicaciones cardíacas de COVID-193, la lesión cardíaca 

asociada y sigue sin estar claro el riesgo de mortalidad.2-3 

El nuevo coronavirus SARS CoV- 2 afecta a múltiples órganos 

y entre ellos al corazón como se mencionó anteriormente por 

ello el objetivo de este trabajo es hacer una revisión sobre la 

fisiopatología de la insuficiencia cardíaca aguda y en 

particular de los mecanismos que están reportados, dado el 

hecho que COVID 19 es una enfermedad nueva y por tanto 

está en plena investigación. 

Para obtener información se realizó una revisión exhaustiva 

de la literatura publicada en inglés y español indexada en 

Medline, PubMed, Cochrane Library, National Institute for 

Health and Care Excellence (NICE), ScienceDirect, Scielo y 

otras bases de datos importante entre enero 2010 hasta marzo 

2020. Dentro de los estudios se revisaron ensayos clínicos 

controlados y randomizados, revisión sistemática de ensayos 

clínicos controlados, metaanálisis, así como también estudios 

observacionales y revisión sistemática de estudios 

observacionales. 

 Los descriptores o palabras clave que se utilizaron, tanto en 

inglés como en español fueron las siguientes: insuficiencia 

cardiaca, insuficiencia cardiaca aguda, shock cardiogénico, 

neumonía viral, fisiopatología. Como resultados después de 

un análisis para incluir y excluir artículos se encontraron 

relevantes un total de 270 artículos. La mayoría de los 

excluidos no contenían información contundente en cuanto a 

los criterios de insuficiencia cardíaca aguda y shock 

cardiogénico. 

Insuficiencia cardíaca 

Definición 

Es un estado fisiopatológico caracterizado por la incapacidad 

del corazón para bombear la cantidad de sangre necesaria 

para abastecer el metabolismo de los tejidos, o bien para 

hacerlo únicamente elevando las presiones de llenado.  Por lo 

general está producido por una alteración de la contracción 

miocárdica. Los términos insuficiencia miocárdica, 

insuficiencia cardiaca e insuficiencia circulatoria no son 

estrictamente sinónimo, sino que se refieren a entidades de 

alcance progresivamente mayor. La insuficiencia miocárdica, 

puede acompañarse de disfunción sistólica, disfunción 

diastólica o ambas4.  

 Etiología.  

Las principales causas de Insuficiencia Cardíaca (IC) que se 

encuentran demostradas a nivel mundial y principalmente en 

América Latina, según revisión de Bocchi y col están: 

Miocardiopatías Dilatadas (por enfermedad de Chagas), 

isquémica, valvulares, congénitas, hipertensión arterial, 

miocardiopatía periparto, alcohólica, miocarditis, 

miocardiopatía (Hipertrófica, dilatada, restrictiva), fibrosis 

endomiocárdica5. 

Epidemiología.  

Se ha informado desde el final del último milenio que la IC, es 

un importante problema de salud pública, con una 

prevalencia de más de 5,8 millones de pacientes en los 

Estados Unidos y más de 23 millones en todo el mundo. La IC 

afecta en los países desarrollados el 2% de la población 

general y en mayores de 65 años se encuentra entre el 6 al 

10%, lo que, si fuera trasladado a nuestra población en la 

región de Centroamérica y El Caribe6, significarían cientos de 

miles de pacientes afectados.  

Insuficiencia cardíaca aguda 

La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) se caracteriza por un 

deterioro agudo o subagudo de la función cardíaca como 

resultado de numerosas enfermedades cardíacas subyacentes 

y factores precipitantes7. La congestión es el perfil clínico 

predominante en la mayoría de los pacientes con ICA; una 

proporción menor se presenta con hipoperfusión periférica o 

shock cardiogénico7-8. La congestión o hipoperfusión 

pueden provocar lesiones orgánicas, deterioro y, en última 

instancia, la falla de los órganos diana (es decir, corazón, 

pulmones, riñones, hígado, intestino, cerebro), que es 
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asociado con una mayor mortalidad. Los datos sugieren que 

la corrección y la prevención de la lesión orgánica está 

asociada con mejores resultados9. Por lo tanto, la prevención 

y la corrección de la disfunción orgánica han evolucionado 

como objetivos terapéuticos de interés en la insuficiencia 

cardíaca aguda y deben evaluarse más a fondo en ensayos 

clínicos10. La fisiopatología detrás de la lesión orgánica en 

ICA permanece no bien comprendida. Los pacientes de edad 

avanzada con comorbilidades están especialmente 

predispuestos a la lesión orgánica11. Las estrategias de 

tratamiento que previenen reducen o revierten la lesión 

orgánica deben ser evaluadas por sus efectos sobre la 

morbilidad, mortalidad y resultados centrados en el paciente. 

La Asociación de Insuficiencia Cardíaca (HFA) de la Sociedad 

Europea de Cardiología (ESC) convocó a un grupo 

multidisciplinario de expertos para discutir el conocimiento 

existente y la evidencia emergente con respecto a la lesión 

orgánica en la insuficiencia cardíaca aguda y sus necesidades 

asociadas de fisiopatología, evaluación clínica, manejo e 

investigación12. 

Mecanismos fisiopatológicos de la lesión orgánica de 
la lesión orgánica en la insuficiencia cardíaca aguda.  

La insuficiencia cardíaca aguda es un síndrome heterogéneo. 

Los pacientes con ICA de novo pueden tener con menos 

frecuencia una sobrecarga de líquidos, mientras que aquellos 

con empeoramiento de la insuficiencia cardíaca crónica (ICC) 

con mayor frecuencia tienen un exceso de líquido. Las guías 

de insuficiencia cardíaca ESC clasifican a los pacientes con 

ICA, según la presencia de congestión y / o hipoperfusión. La 

presentación 'húmeda y tibia' (congestión sin hipoperfusión) 

se encuentra con mayor frecuencia (en más del 90% de los 

casos) y es el foco de atención de este trabajo. 

  

MECANISMO HEMODINAMICO DE LESION 
ORGANICA 

Congestión causada por presiones de llenado 
elevadas. 

En la insuficiencia cardíaca aguda, se produce una congestión 

retrógrada antes de llegar a los ventrículos, lo que resulta en 

un aumento de las presiones de llenado (es decir, congestión) 

que afectan la función del órgano. La congestión y el edema 

pulmonar ocurren cuando la presión auricular izquierda 

elevada se trasmite hacia las venas y los capilares pulmonares 

provocando una congestión venosa en esos vasos, mientras 

que la congestión de los órganos en la cavidad abdominal se 

produce cuando la presión auricular derecha elevada se 

trasmite hacia las venas sistémica provocando igualmente 

una congestión venosa sistémica13-15. 

 

 

 

 Figura 1. Alteraciones hemodinámicas 

La congestión pulmonar y orgánica puede ocurrir por 

separado o simultáneamente. El aumento de la presión 

intraabdominal como resultado de la congestión de órganos y 

/ o ascitis puede contribuir aún más al daño o deterioro 

funcional de los órganos abdominales afectados por estas 

presiones aumentadas. 

 La congestión indica un excesivo llenado vascular del sistema 

venoso central. La presión de llenado depende de la 

adaptabilidad (compliance) y la capacidad (capacitance) 

venosa, el volumen de plasma16 y la función cardíaca. De 

hecho, la transición de IC a ICA a menudo se atribuye al 

aumento de la avidez de sodio y la sobrecarga de volumen 

extracelular, lo que lleva a un aumento progresivo de las 

presiones de llenado cardíaco17-19. Sin embargo, la presión 

de llenado es un sustituto pobre para la sobrecarga de 

volumen. En un estudio, el 54% de los pacientes 

hospitalizados por insuficiencia cardíaca aguda ganó ≤0,9 kg 

durante los 30 días previos al ingreso20, lo que sugiere que la 

sobrecarga de volumen caracteriza de manera incompleta la 

fisiopatología de la insuficiencia cardíaca aguda. Además, la 

pérdida de peso durante la hospitalización no siempre se 

asocia con una mejor morbilidad o mortalidad hospitalaria o 

posterior al alta21.   

En consecuencia, se ha sugerido que la redistribución (desde 

lecho de capacitancia venosa al sistema venoso central) en 

lugar de sobrecarga de volumen absoluto puede ser una causa 

frecuente de aumento de las presiones de llenado cardíaco22-

25. El compartimento abdominal probablemente juega un 

papel importante en esto, ya que el sistema venoso esplácnico 

contiene el 25% del volumen sanguíneo total24. 
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Normalmente se acumula y libera sangre para mantener una 

precarga cardíaca óptima. Las arteriolas y venas esplácnicas 

son muy sensibles a los cambios en la actividad simpática22.  

El aumento de la producción simpática conduce a la 

constricción esplácnica arterial y venosa y a la redistribución 

de la sangre de capacitancia de la vasculatura esplácnica, al 

volumen circulatorio, lo que aumenta el retorno venoso y 

aumenta las presiones de llenado cardíaco22,24. De hecho, 

esta función de capacitancia se ve comprometida durante 

estados de congestión venosa de largo tiempo y / o aumento 

de la activación simpática en la insuficiencia cardíaca 

aguda24,26. Fallo del sistema de regulación del 

compartimento abdominal puede en última instancia resultar 

en un síndrome cardio-abdominal-renal 24,25,27. 

Hipoperfusión de órganos. 

 La insuficiencia cardíaca aguda con un perfil clínico de bajo 

gasto cardíaco y subsiguiente hipoperfusión de órganos (frío-

seco o frío-húmedo) es mucho menos común que un perfil de 

congestión con perfusión normal. La presentación clínica de 

congestión / hipoperfusión suele asociarse con presión 

arterial sistólica baja (<90 mm Hg) y presión arterial media 

(<65 mm Hg) (shock cardiogénico). La incidencia de shock 

cardiogénico es 5.7-10.1% en el infarto agudo de 

miocardio28,29 y aproximadamente 4% en la insuficiencia 

cardíaca aguda 7,8,30. La etiología del shock cardiogénico es 

el síndrome coronario agudo en el 80% de los casos31.  

La perfusión que es inadecuada para satisfacer las demandas 

metabólicas de los tejidos produce hipoxia y un metabolismo 

aeróbico inadecuado y, en última instancia, daño celular, 

muerte celular, daño tisular e insuficiencia orgánica. Los 

pacientes con síndrome de bajo gasto tienen manifestaciones 

más crónicas o subagudas de perfusión deficiente, mientras 

que el shock cardiogénico se caracteriza por un inicio brusco. 

Deterioro de órganos en el contexto de shock es de 

importancia pronóstica. En el estudio CardShock, la 

confusión, el aumento de lactato en sangre y una tasa de 

filtración glomerular reducida (TFGr) fueron predictores 

significativos de mortalidad hospitalaria31. Cabe destacar que 

la terapia diurética excesiva puede reducir la precarga 

cardíaca, disminuyendo así el volumen sistólico 

contribuyendo al estado de shock iatrogénico32.  

RESPUESTA NEUROHORMONAL E INFLAMACIÓN 
EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA: 
IMPACTOS SOBRE EL GLUCOCALIX ENDOTELIAL 
Y LA FUNCIÓN VASCULAR. 

 La respuesta neurohormonal e inflamatoria a la congestión 

sistémica y / o hipoperfusión periférica, si está presente, 

puede contribuir aún más al daño orgánico32-34. Las 

neurohormonas, el estrés oxidativo y la inflamación pueden 

también perjudicar la estructura y función de la glicocálix 

endotelial (GCe) que está compuesto por redes de 

glicosaminoglicanos (GAG) 35. Estas redes GAG funcionan 

como amortiguadores de sodio y juegan papeles importantes 

en la homeostasis de los fluidos y la función endotelial. En la 

insuficiencia cardíaca, las alteraciones neurohormonales 

interrumpen la estructura de GAG, lo que lleva a la pérdida de 

la capacidad de amortiguación intersticial y a la acumulación 

desproporcionada de líquido intersticial35. Además, una 

disminución de GCe produce una mayor resistencia vascular 

y una producción alterada de óxido nítrico endotelial, lo que 

conduce a una disfunción endotelial. El incremento de la 

disfunción endotelial aumenta la carga de trabajo sistólica 

ventricular izquierda y derecha, contribuyendo al daño de 

órganos36, y es un predictor de morbilidad y mortalidad en la 

insuficiencia cardíaca en cualquier etapa37-40.  

 

SISTEMAS DE ÓRGANOS AFECTADOS POR LA 
CONGESTIÓN EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA 
AGUDA: PROGRESIÓN DE DAÑO A LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA. 

La congestión venosa o sistémica aumenta la precarga, lo que 

conduce a un aumento del estrés de la pared ventricular, 

insuficiencia valvular, estiramiento de miocardio, 

remodelación, necrosis miocítica ventricular y una 

disminución progresiva de la función cardíaca41. Los 

péptidos natriuréticos se liberan de las aurículas o el 

ventrículo en tales condiciones de estiramiento de la pared o 

estrés cardíaco42.  

La troponina cardíaca es detectable en una gran proporción 

de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda, especialmente 

con enzimas de alta sensibilidad43, revelando lesión o 

necrosis miocítica no isquémica43-45. La liberación de 

troponina puede ser secundaria a un aumento de la tensión 

de la pared, cambios estructurales en el miocardio, presión 

elevada del miocardio, toxicidad directa de las catecolaminas 

circulantes o inflamación43. En el estudio de la relaxina en la 

insuficiencia cardíaca aguda (RELAX-AHF), el 90% de los 

pacientes tenían niveles de troponina T (TnT) de alta 

sensibilidad por encima del 99o límite superior de referencia, 

con un valor medio de 0,033 µg / L46.  Por el contrario, los 

pacientes sin altos niveles de enzima cardíaca específica de 

alta sensibilidad TnT (cTnT) puede tener un riesgo menor de 

eventos posteriores47. 

 

Pulmones 

La presión auricular izquierda elevada y la regurgitación 

mitral, transmiten hacia los capilares pulmonares la presión 

aumentada en la aurícula izquierda, creando un desequilibrio 

en las fuerzas capilares de Starling.  Estos cambios aumentan 
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la tasa de filtración regular de líquidos hacia el intersticio, 

causando rigidez pulmonar y, en algunos pacientes, disnea. El 

sistema linfático drena regularmente el líquido intersticial, 

pero cuando la presión intersticial excede la presión pleural y 

supera la capacidad de drenaje, el líquido se mueve a espacios 

pleurales e intraalveolares, causando derrame pleural y 

edema alveolar48. La susceptibilidad individual y las 

características genéticas, que a menudo involucran 

interacciones de óxido nítrico, puede explicar por qué algunos 

pacientes desarrollan edema pulmonar y otros con 

hemodinámica similar no lo hacen 49-51. Un aumento en la 

permeabilidad de la vasculatura pulmonar desencadenado 

por la inflamación puede desempeñar un papel en pacientes 

que desarrollan edema pulmonar a pesar de presiones 

hidrostáticas relativamente bajas52.  

 Las descompensaciones hemodinámicas repetitiva o severa 

pueden resultar en remodelación cardiopulmonar (es decir, 

disfunción endotelial, proliferación de miofibroblastos, 

fibrosis y engrosamiento de la matriz extracelular) con un 

deterioro en las propiedades de difusión de gas alveolar53, 

vasoconstricción pulmonar y finalmente, hipertensión 

pulmonar54. Este proceso también conduce a la hipertensión 

pulmonar restrictiva, patrón de ventilación observado en 

ICA55. El árbol bronquial también se ve afectado, lo que 

puede conducir a un patrón de enfermedad obstructiva o 

reactiva de las vías respiratorias56. 

 

Riñones  

 El síndrome cardiorrenal se refiere a la interacción 

fisiopatológica entre el corazón y los riñones. El síndrome 

cardiorrenal tipo 1 se manifiesta por un evento cardíaco agudo 

(por ejemplo, insuficiencia cardíaca aguda) que da como 

resultado daño y disfunción renal. Dependiendo de su 

definición, la incidencia reportada de empeoramiento de la 

función renal durante la hospitalización de insuficiencia 

cardíaca aguda es del 20-30%57.  

La congestión sistémica fue un predictor más fuerte de 

empeoramiento de la función renal que el gasto cardiaco o la 

presión arterial media demostrado en un análisis de paciente 

con insuficiencia cardiaca descompensada avanzada58-60. 

Evidencia reciente del estudio de evaluación de insuficiencia 

cardiaca congestiva y cateterismo de la arteria pulmonar 

(ESCAPE) no mostró una asociación positiva entre el índice 

cardíaco y la función renal61, lo que sugiere que el 

empeoramiento de la función renal no puede atribuirse 

predominantemente a la disminución del gasto cardíaco en la 

población de pacientes representados por este análisis (es 

decir, pacientes hospitalizados por insuficiencia cardíaca 

descompensada sin shock)60. La presión venosa central 

elevada puede empeorar la función renal a través de varios 

mecanismos diferentes, incluida la reducción en el flujo 

sanguíneo renal inducida por la presión, la hipoxia renal, el 

aumento de la presión intersticial y la fibrosis intersticial62. 

Otros factores que contribuyen al daño renal agudo o el 

empeoramiento de la función renal en la insuficiencia 

cardíaca aguda incluyen mediadores de inflamación (p. ej., 

infección, daño tisular), daño iatrogénico (p. ej., medios de 

contraste, medicación nefrotóxica), bajo gasto cardíaco63 y 

presión intraabdominal elevada23. 

 El síndrome cardiorrenal tipo 1 consiste en daño subclínico, 

que puede detectarse mediante marcadores tubulares y daño 

renal agudo, que se refleja en un aumento de los marcadores 

funcionales (creatinina y cistatina C). Aún no se ha 

demostrado si los marcadores tubulares en plasma u orina 

serán útiles para distinguir estas dos entidades clínicamente 

importantes. El estudio KDIGO (Resultados de mejoría de la 

enfermedad renal)  define el daño renal aguda por los 

siguientes parámetros:  un aumento de la creatinina sérica en 

≥0.3 mg / dL (≥26.5 𝜇𝜇mol / L) dentro de las primeras 48 h; 

un aumento en la creatinina sérica a ≥1.5 veces el nivel basal, 

que se sabe o se supone que ocurrió su medición  dentro de 

los 7 días anteriores, y un volumen de orina  <0.5 mL / kg / h 

durante 6 h64. La función renal basal deteriorada es el factor 

de riesgo más importante para un daño agudo65, lo que 

sugiere que la afectación renal intrínseca previa, es 

importante como determinante de la reserva y la respuesta 

renal a la insuficiencia cardíaca aguda y al tratamiento 

diurético agresivo.  

La progresión clínica de la disfunción renal en pacientes con 

insuficiencia cardíaca aguda es compleja y puede seguir 

diferentes vías. En algunos pacientes, la mejoría clínica de la 

insuficiencia cardíaca aguda conduce a una mejor función 

renal. Estudios previos han demostrado que un aumento 

absoluto, pero no muy marcado de la creatinina sérica (es 

decir, 0,3 mg / dL) así como un aumento de la cistatina C de 

0,3 mg / L, dentro de las 48 h, fueron marcadores importantes 

de daño renal agudo y predictivo de muerte u hospitalización 

por insuficiencia cardíaca57,66-69.  Sin embargo, los 

pacientes que experimentan un empeoramiento transitorio 

de la función renal junto con una mejoría clínica de la 

insuficiencia cardíaca pueden tener un " seudo 

empeoramiento de la función renal “y pueden no tener un 

mayor riesgo de eventos adversos69,70. 

 El pseudoempeoramiento de la función renal es el resultado 

principalmente de cambio de la hemodinámica 

intraglomerular, más que el daño renal propiamente dicho. 

Aunque la extracción agresiva de líquidos está relacionada 

con el deterioro de la función renal y hemoconcentración, la 

hemoconcentración está asociada con la mejora de la 

supervivencia en la ICA71. Por lo tanto, es aceptable cierto 

grado de "empeoramiento de la función renal" mientras se 
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realiza una descongestión efectiva. Finalmente, solo muy 

pocos pacientes con mejoría cardíaca tendrán un daño 

tubular renal y experimentarán una disminución irreversible 

del filtrado glomerular que es muy importante para el 

pronóstico72. Desafortunadamente, es muy difícil predecir la 

respuesta renal a la descongestión. 

 

Hígado  

La disfunción hepática está presente en el 20-30% de los 

pacientes con insuficiencia cardíaca aguda73-75.  Las enzimas 

hepáticas elevadas presagian un mal pronóstico76. La 

disfunción hepática también está estrechamente relacionada 

con la disfunción renal en la insuficiencia cardíaca aguda (es 

decir, síndrome cardio-renal-hepático). Estas afecciones 

pueden tener implicaciones pronósticas sinérgicas77-80.  

En el escenario de congestión venosa, se observa colestasis 

con elevación de fosfatasa alcalina, bilirrubina y 𝛾𝛾-

glutamiltransferasa (GGT)81-82. La colestasis es un hallazgo 

más común en pacientes con ICA que el hallazgo más siniestro 

de necrosis centrolobular y transaminasas elevadas como 

resultado de hipoperfusión en el contexto de hepatitis 

hipóxica81. La lesión hepática hipóxica es la causa más común 

de niveles elevados de aminotransferasa en el hospital83. 

Ocurre en 5 a 10% de pacientes con enfermedad crítica84 y es 

un fuerte factor de riesgo de mortalidad en la unidad de 

cuidados intensivos (UCI)85. 

Intestino 

La morfología intestinal, la permeabilidad y la absorción 

están alteradas en la insuficiencia cardíaca86-88. El aumento 

de la permeabilidad intestinal y una microbiota saprófita 

intestinal alterada pueden contribuir a los orígenes de la 

inflamación y la desnutrición crónica 87-88. Congestión 

sistémica / venosa, vasoconstricción simpática y bajo gasto 

cardíaco. contribuyen a disminuir el flujo en la 

microcirculación esplácnica y aumentan el riesgo de isquemia 

intestinal.  

La isquemia causa disfunción de las células epiteliales y 

pérdida de la función de barrera del intestino, lo que permite 

que el lipopolisacárido o la endotoxina producida por las 

bacterias intestinales gramnegativas ingresen al sistema 

circulatorio. Estos efectos desencadenan la inflamación 

sistémica y la generación de citocinas, lo que lleva a varias 

anormalidades de la función de los cardiomiocitos y la 

función energética. Curiosamente, la Mini Evaluación 

Nutricional reveló que el 75% de los pacientes con 

insuficiencia cardíaca aguda tenían desnutrición o estaban en 

riesgo de desnutrición, lo que sugiere que esta fisiopatología 

es altamente prevalente89. 

Cerebro. 

 La perfusión cerebral normal es generalmente muy estable: 

hay un corto período de tiempo antes de que ocurra daño 

cerebral en el contexto de hipoperfusión. El deterioro de la 

función cortical superior puede ocurrir en al menos tres 

fenotipos inseparables de pacientes con insuficiencia cardíaca 

aguda: depresión, disfunción cognitiva y delirio90. Se han 

informado prevalencias de deterioro cognitivo en la 

insuficiencia cardíaca aguda de 54-75%91’94. El delirio es un 

trastorno agudo de falta de atención y disfunción cognitiva 

global, y se asocia con resultados adversos significativos en 

pacientes con enfermedad médica aguda95. La disfunción 

cerebral se asocia con un aumento independiente de la 

mortalidad en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda96-

97. 

 La hipoxemia es la causa principal de disfunción cerebral en 

la insuficiencia cardíaca aguda, pero otros factores (p. ej., 

inflamación, estrés y desregulación neurohormonal) también 

pueden desempeñar papeles importantes98. Además de una 

disfunción cortical a niveles más alto, los reflejos 

neurocardíacos alterados pueden afectar el control 

hemodinámico de la vasculatura y el rendimiento del 

miocardio, debido a una retroalimentación negativa de los 

tejidos periféricos al cerebro. 

La disminución de la sensibilidad de quimiorreflejos ocurre 

en el escenario de una hemodinámica alterada (p. ej., 

congestión) y puede empeorar con la severidad creciente de la 

insuficiencia cardíaca99-100. Los infartos cerebrales 

silenciosos, la hipotensión, las alteraciones del metabolismo 

cerebral, la embolia cardíaca, la fragilidad y la baja adherencia 

a los medicamentos también pueden contribuir a la 

disfunción cognitiva y la depresión en ICA 96. 

Shock cardiogénico 

El shock cardiogénico [SC] es un síndrome de elevada 

morbimortalidad que se caracteriza por un insuficiente índice 

cardíaco [IC] que desencadena un estado inflamatorio 

sistémico con fallo multiorgánico debido a hipoperfusión. 

Tradicionalmente es definido por hipotensión arterial, bajo 

gasto cardiaco y presiones de llenado elevadas, que generan 

hipoperfusión orgánica que se manifiesta clínicamente y a 

través de biomarcadores97. Esta definición puede no ser del 

todo aplicable en nuestra práctica clínica diaria, sin embargo, 

es una forma de definir criterios para los ensayos clínicos. 

Cuando el patrón hemodinámico y metabólico se encuentra 

establecido su morbimortalidad es elevada, 

independientemente de la causa precipitante. Son numerosos 

los esfuerzos por determinar parámetros que identifiquen a 

los pacientes que evolucionarán a SC debido al claro beneficio 

clínico que determina su intervención precoz. 

Las causas que desencadenan el SC son múltiples, siendo la 

más prevalente los síndromes coronarios agudos [SCA] 
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seguida por insuficiencia cardíaca con Fracción de Eyección 

reducida [ICFEr] descompensada, ya sea por empeoramiento 

de la condición comórbida, infecciones, falta de adherencia al 

tratamiento o cualquier otro desencadenante                                 .    

La forma de presentación no es homogénea y su principal 

determinante es la etiología. El SC post-SCA tiene una forma 

de presentación por lo general súbita, con un cuadro clínico y 

hemodinámico florido. Los pacientes con ICFEr tienen una 

forma de presentación de inicio solapada, y la intolerancia 

severa al ejercicio, la pérdida de peso no intencional, la 

sobrecarga de volumen refractaria y la hipotensión arterial 

con baja presión de pulso son los principales predictores de 

su instalación. Cabe mencionar que el SC sin hipotensión 

arterial es una realidad en pacientes con cardiopatías 

crónicas. Otra entidad desafiante para diagnóstico precoz es 

la falla del ventrículo derecho98. Sin embargo, una vez 

establecido, independientemente de su etiología, tiene una 

elevada mortalidad y los distintos esfuerzos por reducirla han 

sido poco útiles hasta la actualidad99. 

La Sociedad para Angiografía Cardiovascular e 

Intervenciones (SCAI por sus siglas en inglés) presentó un 

sistema desarrollado por consenso de expertos, que clasifica 

el shock cardiogénico (SC) según la severidad. 

Adicionalmente, cuatro sociedades americanas firmaron el 

documento100 . La AHA, ACC, SCCM y STS aprobaron el 

consenso con la finalidad de estandarizar la definición, así 

como plasmar la evolución del concepto de este síndrome100. 

Tradicionalmente se consideraban los criterios clásicos 

basados en la presión arterial y en la hipoperfusión, con esta 

clasificación, el amplio espectro del SC se pone de manifiesto 

al considerar varios grados de compromiso clínico, 

bioquímico y hemodinámico. 

Este consenso clasifica al SC en 5 estadios de los cuales los dos 

primeros no presentan caída del IC ni hipoperfusión clínica 

evidente que, de no recibir tratamiento, su evolución natural 

conducirá indefectiblemente a la inestabilidad hemodinámica 

clínicamente manifiesta e incluso al compromiso 

multiorgánico. Es debido a esto que el desafío actual radica en 

identificar a los pacientes de alto riesgo de evolucionar a SC 

manifiesto o clásico para poder tratarlos precozmente y 

¿agresivamente? Es por esto que uno de los objetivos de 

comprender la definición de riesgo y pre-SC de la nueva 

clasificación, cuyo tratamiento consiste en disminuir las 

presiones de llenado del ventrículo izquierdo para mejorar la 

perfusión miocárdica y con ello preservar la función contráctil 

del mismo. Los medios para cumplir con el mismo son los 

inodilatadores (como dobutamina y milrinona) y los 

dispositivos de asistencia ventricular; hecho desafiante para 

las conductas conservadoras que han dominado esta entidad 

en sus estadios iniciales hasta la actualidad. (Gráfico 2) 

 

 

Figura 2.  Clasificación del shock cardiogénico 

La reducción de mortalidad al identificarlo y tratarlo 

precozmente es una necesidad,  que no ha sido evaluada. 

Jentzer y cols101   nos demuestran la relación entre los 

estadios de SC y la mortalidad mediante el análisis 

retrospectivo de la base de datos de la Clínica Mayo en la que 

incluyeron 10.004 pacientes. Evidenciaron que la mortalidad 

se incrementó con relación a cada estadio, siendo del 67% en 

estadio E. Además, nos permite conocer su aplicabilidad a los 

pacientes en SC independiente de su etiología. Existe una 

gran variedad en cuanto a pronóstico dentro de los pacientes 

con SC y determinar el mismo es sumamente útil para 

distinguir aquellos que se beneficiarán del tratamiento precoz 

de los que cualquier esfuerzo puede resultar fútil, y el éxito 

nos puede ser esquivo. 

En la actualidad reportes de las unidades de cuidados 

intensivos avanzados de Estados Unidos señalan una 

tendencia al cambio de la epidemiología del SCA como 

principal causa, representando menos de un tercio de todos 

los SC102. Dato concordante con los resultados que reporta 

Jentzer y cols en otro trabajo, aproximadamente el 43% de 

pacientes presenta SCA y el 45% insuficiencia cardiaca aguda. 

Este trabajo que analiza retrospectivamente 9.096 pacientes 

sugiere que la nueva clasificación puede ser utilizada para 

estratificar el riesgo al alta, ya que el deterioro hemodinámico 

pasado las 24 horas del ingreso estuvo asociado con mayor 

mortalidad al alta103. 

En este estudio103 se demostró que la mortalidad se 

incrementa en relación con cada uno de los estadios desde 3% 

para el estadio A, hasta el 67% para el estadio E (Tabla 1). 

Además, se identificó que la presencia de paro cardiaco previo 

al ingreso cuadriplica la mortalidad de cualquier estadio, 

aunque es mayor en los estadios iniciales, A o B, lo cual lo 

ratifica como importante modificador dentro de la 

clasificación. Estos resultados son aplicables a todos los 

pacientes con SC independiente de su etiología  
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Tabla 1. Prevalencia y mortalidad del shock cardiogénico.  

 

  Prevalencia Mortalidad 
Estadio A 46% 3% 
Estadio B 30% 7.1% 
Estadio C 15.7% 12.4% 
Estadio D 7.3% 40.4% 
Estadio E 1 % 67% 
 

La base de datos de la Clínica Mayo permite el análisis de cada 

uno de los pacientes durante todo su ingreso, por lo que el 

análisis no es basado en datos de un único momento, por lo 

general el ingreso, como sucede en la práctica clínica habitual, 

aunque tampoco se analiza la progresión de cada uno de los 

estadios.  

 

Figura 3. Relación del estadio del shock cardiogénico y 

mortalidad.  

 

Cabe destacar que acorde el período analizado; si bien esta 

clasificación sería una guía para el tratamiento, sobre todo en 

lo referente a soporte circulatorio mecánico; no se puede 

establecer dicho beneficio en este análisis, ya que el soporte 

de mayor uso era el balón de contrapulsación, ni determinar 

si el soporte “precoz” tiene beneficio. 

El trabajo de Jentzer y cols.101 marca un punto de inflexión 

al validar esta clasificación, la cual estratifica el riesgo y 

establece el pronóstico de una población en general de alto 

riesgo, en la cual el accionar temprano del personal médico 

puede interferir su evolución, similar a lo reportado en 

estudios aleatorizados y observacionales previos, los cuales 

incorporaron en su mayoría a pacientes en estadio D que  

tienen peor evolución, podríamos “asumir” que los pacientes 

que responden a las maniobras iniciales de estabilización 

tienen resultados favorables; es decir, si se ubican en estadio 

C. Además, es importante remarcar para futuras 

investigaciones el rol potencial que toma el soporte 

circulatorio de mayor complejidad en los estadios D y E. El 

rápido accionar dentro de las primeras 24 horas, la detección 

temprana de la progresión, del compromiso multiorgánico, 

así como la indicación “precoz” de terapias más complejas 

¿modificarán el curso de la enfermedad?, esto debemos 

investigarlo. 

Otro punto para destacar es la aplicación de los modelos “hub 

& spoke”, propuesto por Van Dipen y cols104, con lo cual 

pacientes en estadio D debería ser derivados a centros de 

mayor complejidad, bajo el mismo concepto de asistir 

precozmente. 

Aunque las diferentes estrategias a ser implementadas con 

soporte circulatorio merecen futuras investigaciones; puesto 

que su impacto en la mortalidad no está bien definido; de 

momento el cambio conceptual en la interpretación del shock 

cardiogénico dejando de lado la dicotomización y el 

simplismo del concepto binario, nos abre la puerta a una 

nueva era en el tratamiento de este síndrome que claramente 

cuando se ha establecido tiene alta mortalidad, pero no todo 

shock es igual. 

Conclusiones 

La insuficiencia cardiaca aguda y su expresión más severa el 

shock cardiogénico es una identidad de altísima mortalidad 

en cualquiera de los escenarios. El conocimiento de su 

fisiopatología y su diagnóstico precoz es fundamental para 

disminuir la letalidad. La nueva clasificación de SCAI permite 

su atención en los diferentes estadios y la aplicación de 

soporte circulatorio en los más avanzados escenarios. 

En estos momentos en que la pandemia COVIG19 se expande 

por todo el planeta y que una de sus complicaciones más 

temida es la insuficiencia cardiaca aguda es imprescindible el 

profundo conocimiento de su fisiopatología para su 

prevención y tratamiento precoz adecuado. 
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