)
1206/

UNIVERSIDAD NACIONAL AU'IOIWC)"#s
DE MEXICO /

FACULTAD DE MEDICINA -

INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
“DR. IGNA(:IO CHAVEZ”

," tr SEL AR TR
B i

CHOQUE CARDIOGENICO T ot

hf—“? S50 EXPERIENCIA EN LA UNIDAD 'CORONARIA :f
% DEL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
“IGNACIO CHAVEZ"

“N-DE
iOLOGIA
IGAACIC CHAVEZ

SL)BNIRECCION GENERAL
DE ENSEWANZA .. SIS DE POSTGRADO

PARA OBTENER EL TITULO DE

ESPECIALIZACION EN: CARDIOLOGIA ;

P R E S E N T A :
R. MAURICIO ENRIQUE ZARAGOZA PE|

o DIRECTOR DEL CURSO: DR. IGNACIO CHAVEZ RIVERA.
SUBDIRECTOR DE ENSCNANZA: DR. EDUARDO SALAZAR DAVILA.
ASESOR DE TESIS: DR, MARCO ANTONIO PERA DUQUE.

1CO

R REOLOCTA
SCNACIO CRAVEZ MEXICO, D. F.

TESIS CON -—
mukpsomesy L [99%



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Dedicatorias

A mi esposa Norma :
Por su carifio, comprensién y
gran apoyo en la realizacién de mis metas.

A mis hijos Mauricio y Enrique :
Son mis mejores logros y
mi mayor estimulo para seguir adelante.

A mi madre :
Por haberme dado la vida y
darme el j j lo de idad, lucha

y entrega para sa'iir adelante.



Dedicatorias

A mi hermmano Enrique :
Por el gran afecto y apoyo
que me has dado toda la vida.

A mis hermanos Mario, Daniel y Olivia :
Siempre sentiré un gran amor hacia ustedes.

A mi padre :
Aunque no estés con nosotros
" te recordamos y queremos.



- Agradecimientos

A el Dr. Marco A.Peiia Duque :
Por su asesoria en la realizacion de
este estudio.

Al Dr. Ramoén Guajardo Quiroga

Por su gran apoyo y confianza

para la realizacién de mi entrenamiento
en Cardiologia.

A los doctores Gustavo Sanchez M. y Alberto Lasses O. :
Por su ayuda en la elaboracién del presente estudio.



Indice

1.
I
Iv.

VI
VIIL.

VIIIL.

IX.

XI.

Introduccién

Definicién
Etiologia
Fisiopatologia
Cuadro Clinico
Objetivo

Material y Método
Resultados

Discusién

Conclusiones

Bibliografia

No. de Pagina

W u AN NN

17
18




CHOQUE CARDIOGENICO
Experiencia en la Unidad Coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

Or. Mauricio E. Zaragoza Pérez.
Residente de Cardiologia.

INTRODUCCION

El choque cardiogénico es la causa mas frecuente de muerte en los pacientes internados en

una Unidad Coronaria con diagnostico de Infarto Agudo de! Miocardio'.La incidencia del

mismo es variable de acuerdo a las diferentes series estudiadas. En 1954 Griffith et. al
. = 2

reporto la presencia de choque cardiogénico en el 19.7% de los pacientes de su estudio
coronaria como el uso de tromboliticos en el

Con los nuevos métodos de reperfusiéon
tratamiento del infarto al miocardio se ha disminuido Ia fr ia de pr ion de esta
compllcac:on del Infarto al Miocardio. Existen reportes en que se i una incid
hasla de 5%7. Sin embargo debe considerarse que los i con di dstico de choque
iogénico fr e son excluidos de estos estudios de reperfusion no
intervencionista, 1o que da una falsa impresion de di icion en la pr ia de esta
i arse que la incid ia real del choque cardiogénico,

entidad®. Por lo tanto debe
como complicacion del Infarto al Miocardio, se encuentra entre el 10y 15%

En el Instituto Nacional de Cardiologia se reportd en los pirncipios de los 80's la presencia
de choque cardiogénico en ef 4.2% de los casos ingresados a la Unidad Coronaria con
diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio®.

La mortalldad asociada a esta comphcaclon del infarto es muy alta. Se considera que con el
édico conservador oscila desde un 80% hasta un 100% . En

uso 1 o de tr
el estudio del Dr Hurtado del INC la moruhdad de los

tr vador fue de un 97.3%% .En Estados Unidos Mueren anualmente
de 50,000 a 70,000 paci como ¢« ia de choque cardlogemco

El manejo del choque cardiogénico requiere una aproxi ién di

urgente y organizada. Con los avances en la terapia mtervencnomsm del lnfarto al Mlocardlo

como ¢ uso del balon intraadrtico de contr p 1. o la giop tr
percutinea y la cirugia de revascularizacién coronaria, se ha d, inuido signi la

mortalidad de esta entidad®.
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DEFINICION

Se ha definido al choque cardiogénico como la presencm de hlpolenslon arterial sistémica,
con evid ia de hi ion periférica, en pr de pr de I do normales o
altas. Es el resulndo de la falla de bombn mlocirdlc-l con mcaplcldad de llevar flujo
sanguineo ndecuudo para las d 0 nsula.res La deﬁmclén clmu:a
de esta idad tuye la pr ia de la triada que iste en h ion arterial

secundnna a bajo gasto, hipoxia tisular y la presencia de un volumen intravascular
adecuado'™

Debe larse que ia pr ia de hip ion arterial sistémica en el infarto al n’uocardlo
no es sinénimo de ch cardiogéni Debe valorarse el vol! i intra
del paciente, el eq rio hidroelectrolitico y el ritmo cardiaco de los pacientes en el

momento de hacer el diagndstico,

ETIOLOGIA

Existen varias causas de el choque cardiogénico. La mas frecuente cs ¢l infarto agudo del
miocirdio en el cual existe una pérdida de por lo menos el 40% de la masa ventricular para
causar bajo gasto e hipoperfusiéon tisular''. El tipo de infarto al miocardio que mas

lo pr es el de localizacién anterior, causado por la oclusidon de la
arteria descendente anterior', Sin embargo el infarto del ventriculo derecho como resultado
de la oclusiéon de la coronaria derecha se ha identificado como una causa menos frecuente

del sindrome'?

E! choque cardiogénico puede ser do por la pr ia de cc
después del Infarto al Miocardio como es la disfuncién y/o ruptura de masculos papilares'®,

ruptura del septum interventricular'®, asi como la ruptura de la pared libre del vcntnculo
izquierdo!®.

Entre otras poco fr del choque cardiogénico se an la mi ditis

agudu, arritmia sostenida, enfermedad primaria valvular aguda descompensada grave en
de enfer dad coronmn, y la descompensncxon aguda de la funcidén ventricular en
con diop en ter

Existen varios predi ini ind di para ¢l desarrollo del choque cardiogénico
como son la edad myor de 65 aiios, 1a presencm de una fraccion de eyeccion menor del
35%, hlstona de infarto al miocardio previo, diabetes mellitus y la localizacion anterior del

infarto'®

FISIOPATOLOGIA

El! choque cardiogénico es una entidad caracterizada por la disminucién aguda, grave y

pemsten!e de perfusnén tisular secundaria a falla primaria del corazéon. La magnitud de la
idad de miocardio dafiado, lo que se relaciona con

fallla h dina se rel. ala
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) entre el ) > de i

la extension de ia enfermedad arterial coronaria y el b
y su demanda®.

El dafio ventricular que se asocia al choque cardiogénico es acumulativo por lo que puede
ser precipitado por un infarto pequeho en pr ia de dailo miocardico previo, o bien ser
causado por un infarto Gnico as la ion de un infarto no complicado
puede resultar en choque cardnogemco

La presion arterial es baja (usualmente menor de 90 mmhg o 30 mmhg menor que los niveles

de base previos, por lo que pucde ocurrir choque cardi > sin hip arterial y la
hipotension arterial no se asocia siempre con choque cardiogénico.

El tipo de infarto al miocardio que mas comunmente causa esta complicacion es el que
involucra el ventriculo izquierdo. El infarto al miocardio extenso produce una disminucion
importante de la fraccidon de expulsion del ventriculo izquierdo, lo que ocasiona descenso del
vol latido, at > en el volumen y la presion final diastdlica del ventriculo izquierdo.
El descenso del volumen latido ocasionara disminucion del gasto cardlaco y de la presion
arterial asi como hipoxia tisular. Los pacientes en choque -.a.-u- 5 > tendran sir
secundarios a congestion pulmonar y a hipoperfusién tisular grave'®

Esta entidad menos frecuentemente ocurre en pacientes con infarto del ventriculo derecho.
El infarto al miocardio extenso del ventriculo derecho produce falla ventricular derecha,
disminucion del retorno venoso pulmonar, de la precarga del ventriculo izquierdo y de el
volumen ventricular izquierdo, lo que ocasiona hipoperfusion tisular. Ademas debido a la
presencia de la interdependencia ventricular a través del septum interventricular, la alta
presion diastolica del ventriculo derecho puede ser transrmuda ael vcmrlculo izquierdo. En
este sindrome la hipotensién profunda se ia a pr de 1k do juierdas bajas o
normales y a funcion snstohca ventricular izquierda norma!

11219

E! descenso en el Gasto Cardidco y la presion arterial sistémica que ocurre en el choque
cardiogénico ocasiona la activacion de respuestas neurohumorales dirigidas a reestablecer un
adecuado gasto cardiaco y perfusion de organos vitales. La hipotension arterial causa una
disminucidn en la actividad de baroreceptores lo cual ocasiona un aumento en la actividad
snmpéuca El reflejo de vasoconstriccion moviliza gran cantidad de sangre de los vasos

os, con el sub e at en la precarga. Ademas el incremento del tono
snmpauco causa un ascenso en la fccuencia cardiaca, en la conlracllhdad y en Ia cnrculacubn
renal causa liberacién de renina lo que lleva a un au en la si de ang; con
la vasocontriccién concomitante, elevacion de los nivel de ald, ona y r ion de

sodio y agua >.

La hipotension profunda, hipoxia y acidosis en el choque cardiogénico induce a la activaciéon
de reflejos quimioreceptores. Esta activacion resulta en la constriccion venosa y arteriolar en
los masculos y vasos esplacnicos y vasodilatacion de los vasos coronarios sin cambios
significativos en la circulacion cerebral®'.
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E! choque cardiogéni demas un circulo vicioso activado por la disminucién
importante en el flujo de sangre coronario dario a la di on de la presion de
pcrf'uslén coronaria como evento inicial, lo que lleva a una reduccién en la contractilidad que

i en el d poslenor del gasto cardiaco, en la presién de perfusion

por st
y en el flujo de sangre coronario, lo cual si no se restablece el flujo de el o las arterias
responsables del infarto ocasionara deterioro porgresivo de la funcién ventricular y la muerte

del paciente 22

CUADRO CLINICO
La pr ion clinica mas fr del choque cardiogénico ocurre generalmente en
de edad a da(mayor de 65 anos), los cuales pueden presentar estado mental
allerado(como delirio,confusion, agitacion letargia, obnubilacién & coma), respiracion
polipneica y superficial, piel fria, hitmeda y en ocasiones cianética como reflejode la
estimulacion snmpétlca y diaforesis; los pulsas pueden estar muy débiles & ausentes, con
ion de su frecuencia normal; a la auscultacién del térax se pueden
t1cion de la i idad de

o di
crépitos pul es y en el area precordial existe di.

los ruidos cardnacos asi como pueden presentarse ruidos agregados como un tercer ruido ¢

h soplos princi sxsxohcos en mesocardlo secundarios a disfuncién de musculos

ilares, a la i ia de interventricular y/o ruptura de la pared del

ventnculo izquiedo '

La presion arterial sistolica es menor de 90 mmhg(medida con esfigmomandmetro) & de 80

mmbhg (medida intrarterialmente), o bien existe una reduccion de 30mmhg por debajo de los

niveles de presion arterial previos. El gasto urinario es menor a 20 mi/hr, y el choque

persiste depués que se corrigen los factores conln't;uyentes secundarios como hipovolemia,
L 24

toxicidad de drogas, arvitmias, acidosis 6 hipoxemia

a el diagnéstico lo indica la presencia de un
en

Cuando se dispone de eo hemod i
litros/minuto/m2 de superfcle corporal),

indica cardiaco depn'mido(menor de 2.2
presencia de una presién en cufta pulmonar elevada(mayor de 15 mmhg)**

Las arritmias son comunes en esta entidad incluyendo las taquiarritmias supraventriculares y
ventriculares asi como el bloqueo AV completo. Se presenta evidencia eclectrocardiografica
de infarto al miocardio por lo general anterior, y en ocasiones la prescncia de infartos
prevnos de otras locahmcnones. asi como la presencm de alteraciones e¢n la conduccidon
das como derechas’

ricular tanto &
hepaticas sccundarias

En los examenes de laboratorio se doct 1a el ion de
a congestidon, acidosis metabdlica, hipoxemia, hipocapnia, alteraciones eclectroliticas. Se

presenta ademds leucositosis y azotemia prerenal.
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OBJETIVO

En el presente estudio se revisara la experiencia de Ia Unldad Coronana del lnstuu(o
Nacional de Cnrdlologua lgnacxo Chavez en el di y de tos

ingre d. con el di de infarto al miocardio compllcado con el desarvollo de

choque cardiogénico.

Se valoraran las caractcnsucas clinicas de los enfermos, definiéndo los factores
predi de card mas fr en ellos.

Se valorara cual fue la evolucién de los enfermos durante su internamiento y la influencia
que sobre la mortalidad lntrahospltalana se presentd de acuerdo a si _su tratamiento fue
médico exclusivamente 6 si se asocid a un pr dimi de interv: i >.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los di de los paci: que ingresaron al la Unidad Coronaria del
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez desde enero de 1990 a Dicicmbre de
1995, con diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio que se complicd con el desarrolio de
choque cardiogénico.

El diagnéstico de Infarto Agudo del Miocardio se establecid por medio de criterios clinicos,
electrocardiograficos y enzimaticos.

Se considerd que los paci pr on choque cardiogénico cuando se presento:

1. Presion arterial sistdlica igual & menor a 90 mmhg sin el uso de inotropicos, igual 6
menor de 100mmhg con el uso de inotrépicos y/o baldn intradrtico de contrapulsacién, la
la cual se mantuviera por mas de 30 minutos y que no respondiera a cargas de liquidos .

2. Evidencia clinica de hipoperfusion sistémica grave.

3. Presion en cuila pulmonar igual 6 mayor de 15 mmhg y/o presion diastolica final del
ventriculo izquierdo mayor de 18 mmhg.

4. Indice cardiaco igual 6 menor a 2.2 litros/minuto/m2 de superﬁcle corporal.

Se registro la edad, sexo, historia de tabaquismo, obesidad, hipertension arterial sistémica,
diabetes mellitus, infarto al miocardio previo, al igual que otros factores predisponcntes de
cardiopatia isquémica.

Se determind la locahmcuon del infarto agudo del miocardio que se prcscmb en el momento
de! ingreso de los p Se d jieron tres I lizaciones pr jes del infarto al
miocardio: anterior(que incluyo los territorios eléctricos anterior, septal, apical y lateral),

posteroinferior y posteroinferior con extension al ventriculo derecho.

Se registré ademas el l.iempo de inicio del dolor relacionado con el infarto y el de
establecimiento del choque asi como el pico mnxlmo de CPK registrado en el internamiento .

Se determind ad si ieron otras iones del infarto en el internamiento como

la angina inestable, ruptura del septum m!erventncular ruptura de la pared libre del
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ventriculo izquierdo, ademas de la disfuncién y/o ruptura de los masculos papilares. Otras
complicaciones valoradas fue el bloqueo auriculoventricular completo y el reinfarto.

Se registro el perfil h dinamico de los paci registrando la presion arterial sistémica,
por medio de esigmomanémetro 6 linea arterial; la presion venosa central, la presion capilar
pulmonar, el gasto cardiaco e indice cardiaco utili do el é de fl i6n de Swan-~
Ganz.

Todos los paci recibieron tratami médico farmacoldgico que se requirié de acuerdo
al jucio de los médicos tratantes.

Los pacwmes se dlwdleron en varios grupos. En uno de ellos se incluyd a los pacientes que
{ ieron tr &di Farmacologlco excluslvament& En otro grupo se registraron
los i que recibieron tr con angioplastia primaria transtuminal
percutanea. En un tercer grupo se incluyeron los enfermos que fucron llevados a cirugia de
revascularizacion coronaria 6 de reparacién de las compli ione Ani del infarto.
Otros enfermos recibieron tratamiento con angioplastia transluminal percutinea de rescate y
finalmente existido un grupo de enfcrmos que sc les ofrecio terapia con el uso del balén

intraadrtico de contr Isacion sin tr: de reperfusion.

Una vez distribuidos los pacientes fueron definidos los factores predisponentes de
cardiopatia isquémica presentes en cada grupo, asi como las otras variables descritas
previamente.

Se determiné mortalidad presentada en cada grupo de tratamiento. Se realizé la
comparacion de estas variables entre el grupo de tratamiento médico contra los demas
Brupos que recibi i .

‘on tr o interv

Se estudié ademas la influencia que sobre la mortalidad hospitalaria presenta el uso de
balén intraadrtico de contrapulsacidon dependiendo si esta terapia se asocia a un método
invasivo de reperfusion 6 no.

El analisis estadlstuco se llevd a cabo utilizando el método de Ia T de STUDENT. Se

iderd como ificativo un valor de p igual o menor a 0.05
RESULTADOS.
Se incluyeron 82 pacientes en el grupo de dio. Las caracteristi principales de los

mismos se presentan en la tabla 1.Dentro de el grupo de estudio se incluyeron ademas 7
enfermos(8.5%) con enfermedad arterial periférica, un enfermo(1.2%2%6) con cirugia de
revascularizacion coronaria previa, 2 pacientes(2.4%) con hiperuricemia, 2 pacientes(2.4%)
con sindrome de hipercoagulabilidad y tres pacientes con nefropatia(3.6%%).
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Numero_de pacientes 82
Edad(aiios) 639+ 124
Hombres 53(64%)
Tabaquismo 51(62%)
Obesidad 13(16%)
Diabctes 35(42.6%)
Hipertension arierial 43(52%)
sistémica

Angina previa 21(25%)
Dislipidemia 11(13.4%)

Tabla 1. Caracteristicas genecrales de los pacientes.

recibieron tratamiento  médico farmacolégico con  inotrépicos
i dobutamina y arterenol) y cuando su presion arterial lo permitié

Los enfermos
principal d
con nitratos e IECAS Sc le coloco catéter de Swan-Ganz a 68 enfermos(83%) y fucron

llevados a coronariografia 45 pacientes(53.7%).

Se les administré tratamiento médico farmacologico a 49 pacientes(59.7%), fueron llevados
a angioplastia primaria transluminal percutinea 15 enfermos(18.3%), a cirugia 10
enfermos(12.2%), a angioplastia de rescate transluminal percutanea a 3 enfermos(3.7%) y se

les colocéd balon intraadrtico de contrapulsacién sin tratamiento de reperfusion a S

pacientes(6%6).

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

N. 82

CiMédica
ERACTP primaria
CIACTP rescate
OBIAC
MCirugia

Fig. 1. Tipo de tratamiento recibido

Los factores predisponentes de cardiopatia isquémica de los pacientes en el grupo de
tratamiento meédico farmacolégico exclusivamente(grupo 1), no mostratron diferencias
estadisticamente significativas al compararlas contra los de los enfermos del grupo de
tratamicnto con angioplastia primaria transluminal percutanea(ACTP pimaria) (grupo2) y

contra los del grupo de cirugia(grupo 3) como se muestra en la tabla 2,



Choque Cardiogénico 8

En el grupo de tratamiento médico fue mas frecuente la presencia de infarto al miocardio
previo lo que fue significativo con respecto al del ACTP primaria. En el grupo de cirugia no
jficativo con resp > al grupo de tratamiento

un enfermo con cirugia de

se presentaron obesos lo cual fue
médico.Otros enfermos incluidos en el grupo 1 fueron,
revascularizacion coronaria previa, 6 con enfermedad arterial periférica y
nefropatia. Se presentaron ademas en este grupo dos pacientes con sindrome de
hipercoagulabilidad, uno de ellos se trato de sindrome de antifosfolipido secundario a Lupus

Eritematoso Sistémico y el otro un sindrome anticardiolipina

dos con

Grupo3 p*~*

Grupo 1 Grupo 2 P
Ix. ACTP Iria Cirugia

n n=15 <0.05 n=10 <0.05
Edad 66 =+ 13 60 12 ns 6111 ns
Hombres 28(57.1%) 10(69%) ns 8(80%) ns
Tabaquismo 31(63%) 9(60%) ns 8(80%) ns
Obesidad 9(18.3%) 2(13%%) ns o 0.001
DMNID 23(47%) 7(47%) ns 2(20%) ns
HAS 24(49%) 8(53%) ns 6(60%) ns
1AM previo 24(49%) 427%) <0.0001 7(70%) ns
Angor previo 11(22.9%) 2(13%) ns 3(30%) ns
Dislipidemia 7¢14%) l@%) as 2(20%) ns

dc i ica cn cl grupo de tratamicnto médico

Tabla 2. F i
VS ACTP laria ¥ VS cirugia de revascularizacién miocardica.
* Comparacion grupo | VS 2.
+ *+ Comparacién grupo | VS 3.
Las caracteristicas de la presentacién clinica y las complicaciones del grupe de tratamiento

médico con respecto al grupo de ACTP primaria y de cirugia se muestran en la tabla 3
En el grupo 1 fue mas frecuente la presentacion del infarto al miocardio posteroinferior con
extension al VD en un 36.8%, mientras que en ¢l grupo 2 y ¢l grupo 3 el infarto anterior se

presentd en el 80% de los casos.
Se observa que los pacientes a quienes se les ofrecid tratamiento médico presentaron un
mayor tiempo desde el inicio del dolor del infarto al momento de el establecimiento del
choque con respecto al tratamiento de ACTP primaria, y no fue diferente al grupo de

cirugia. E! grupo de ACTP primaria presentd un nivel mayor de CPK que los otros dos
probablemente guarda relacidon con que se alcanzd reperfusidon mas

grupos lo cual

tempranamente, y a que los enfermos del grupo 1 y el grupo 3 presentaron historia de infarto
previo mas frecuentemente lo que sugiere que el tgjido que se necrosa en el momento del
infarto actual es de menor cantidad en comparaciéon con ef grupo 2 en que cl infarto previo

fue menos frecuente,
Tanto en el grupo 1 como en el 3 se presentaron dos enfermos en cada uno con ruptura del
septum interventricular como complicacion mecanica del infarto. Los del grupo 1 no fueron
intervenidos quinirgicamente y fallecieron. Los del grupo 3 fueron mayores de 70 aiios, un
les repard el defecto v  fueron revascularizados,

hombre y una mujer a quienes se
iogé fallecic el hombre debido a el

sobrevivieron a el choque cardiogénico, sin embargo
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establecimiento de un proceso séptico. La indicacion de cirugia de revasculzarizacion
mlocardlca en los otros 8 enfermos fue lz presencu de enfermedad arterial coronaria

tri no ible de tr P
Grupol. Grupo 2. p* Grupo 3. P>
(n=49) (n=15) (< 0.05) (n=10) (<0.05)
TxMddico __ACTP 1* Cirugia
Horas de dolor 51.9+69.8 19x13 0.006 57.3 £ 40.4 ns
Pico max de CPK. 119241130 21711190 0.0t 1656 = 916 ns
1AM actualAnterior: 27(55.1%) 12(80%%) 0.006 B(80%) 0.001
Postcroinferior: 4(8.1%) 1(7%) ns o ns
Post + VD 18(36.8%) 2(13%) 0.005 2(20%) 0.04
A.Inestable 5(10.2%) 4(26.6%) ns 7(70%) 0.03
Ruptura SIV 2(4%) o ns 2(20%) as
Ruptura pared 3(6.1%) o ns o ns
Dis.m.papilar 1(2%) 1(6%) ns 1(10%) ns
BAVC 11(22.4%) 5(33%) ns 2(20%) ns
Reinfarto 2¢14%) 3(20%) ns _3(30%) as
Tabla 3. P ion clinica y P P cnel i i

« Comparacién grupo 1 VS 2.
+«+*Comparacion grupo 1 VS 3.

El tratamiento empleado en el grupo de tratamiento farmacologico incluyo el uso de
trombolitico en 15 pacientes(30.6%). Se utilizo estreptoquinasa como parte del tratamiento
det lnfano al Miocardio en 13 paclenles(26 5%), 12 de ellos no se encontraban en choque
cardi > al o de rar el tr bolitico y uno en de ellos se utilizé la
estr i como tr i del choque cardiogénico. En los otros dos enfermos se
utifizd actlvador tisular de! plasminégeno(RTPA) como tratamiento de su infarto agudo y

desarrollaron posteriormente choque cardiogénico.

La angioplastia transluminal percutanea se utilizé en los pacientes en choque cardiogénico
en este estudio a partir de 1993 en 2 pacientes, 2 mas en 1994 y 11 en 1995 cuando el
recurso se tenia con mucha mayor disponibilidad. Las caractéristicas del manejo empleado se
describen en la tabla 4.

Se uuhzo estreptoqumasa m!racoronana como manejo del infarto durante la ACTP primaria
en 4 26.6%), v d con el dispositivo de distpatch en 3 dc ellos y en el otro
con mﬁxsién .En otro pacueme se utilizé RTPA(6%), en este caso el procedimiento de
ACTP primaria fue exitoso inicialmente, sin embargo presentd posteriormente reinfarto y no
fue posible llevarlo nucvamente a la sala de hemodinamia por lo que se administré como

parte del manejo del reinfarto.

La trombolisis se utilizd en 7 pacientes(70%%) del grupo 3, en 6 de ellos(60%) se utilizd
estreptoquinasa y en uno de ellos(10%) RTPA. En todos los casos se empleé este recurso
terapéutico como parte del manejo agudo del infarto al miocardio y posteriormente durante

su internamiento presentaron choque cardiogénico.
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El balon i ortico de 1 ion se utilizd en 8 pacientes(53%) del grupo 2 y en
todos los p.cnemes(loo%:) del grupo 3 y no fue utilizado en el grupo de tratamiento meédico.
Las arterias relacionadas con el infarto documentadas en la coronariografia fueron en su
mlyona la Descendente Anlenor en los tres grupos. La funciéon ventricular izquierda

da por la fr de expulsion y por la presion diastolica final del ventriculo
i ierdo se b detenouda en la misma magnitud en los tres grupos. Uno de los
enfermos con ACTP primaria fallida fue llevado a cirugia de revasculazacion miocardica .El
tratamiento empleado en estos grupos se describe en la tabla 4.

Grupol. Grupo 2 P* Grupo 3 P
Tx Médico ACTP lIna <0.05 Cirugia <0.05
(n=49) (n=15) (n=10)

Trombolisis
SK 12(24.4%) 4(26.6%) ns 6(60%) 0.03
TPA 2(4%6) 1(6%%6) ns 1(10%) ns
Coronario 12(24%6) 15(100%) <0.0001 10(100%) <0.0001
BIAC o 8(53%) 0.0013 10(100%) <0.0001
ARIAM Tronco:

2(16.7%) o ns 1(10%) ns
DA: 8(66.7%) 13(86.6%) ns 8(80%) ns
Cx: 1(8.3%) o ns o ns
CD: 1(8.3%) 2(14%) ns 1(10%) ns
D2V] 30.6x7.4 26.6+/-8.5 ns 28.1%5.3 ns
FE 33.6+7.4 38 8+/-8.2 ns 37+6.6 ns

Tabla 4. Tratamiento utilizado en los grupos 1.2 y 3.
Comparacién entre el grupo 1 VS 2.
* * Comparacién cntre el grupo 1 VS 3.

El promedio de las variables del perfil hemodinamico que presentaron los tres grupos se
muestra en la tabla S Los principales parametros estudiados no mostraron diferencias

i comparando los del grupo 1 vs 2 grupo 1 vs 3. Lo anico
diferente fue la PVC ligeramente menor en el grupo 2 con respecto al 1.

Grupo 1 Grupo 2 P* Grupo 3 P
Tx ACTP la. _<0.05 _ Cirugia :

'S n n=15 n =10

FC(/min) 102.8+21.3 96.6+/-24 ns 108+25

PAS(mmhg) 77.7%12.9 84+/-18 ns 77+17.3

PAM(mmhg) 60.7+10.4 62.5+/-17 ns 57.2+16.6

PCP(mmhg) 23.1+:5.4 21.9+/-7.4 ns 23.4+6.3

PVC(mmhg) 16.9+£4 86 14.2+/-3.7 0.05 19.8+16.7

GC(IWmin) 2.6+0.7 3.5+/-0.8 ns 3=1

ICQvmin/m2) 1.540. 4 l 9+/-0.43 ns 240

Tabla 5. F andar de los p

Iwmodmimu:os entreclgrupo t vs 2 y 3

*Comparacion entre los grupos ) VS 2.
* + Comparacién entre los grupos 1 VS 3.

Se mcluyeron tres pacientes en un cuarto grupo que fue llevado a Angioplastia de rescate
tr i percuta ACTP de rescate). Los factores predispondentes y las
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caracteristicas clinicas de su presentacion fueron semejantes a fos otros grupos. La
indicacion de la ACTP de rescate fue en dos plc:emes el desarrolio de choque cardiogénco
). El otro paciente fue trombolizado

después de el uso de tr b
inicialmente como parte dcl manejo del mfmo. se documentd como trivascular y se le
practico cirugia de ardica, previo a su egreso presentd oclusién aguda
d i /] dos y desarrollé choque cardiogénico por lo que fue
llevado a sala de hemodinamica y se le realizé el procedimiento el cual fue fallido. Los tres

de los h

pacientes fallecieron.

Enun qum(o _grupo se mcluycron 5 enfermos en los que se utilizo el Balon intraadrtico de

caontrap i > al t &di y no se uulzo otro procedimiento de

revnsculanzacnén Los factores predisp de cardiop 3 ica y las caracteristicas

y pr das fueron a los otros grupos. Como parte del

manejo de su infarto al m:ocardlo se utilizé trombolitico en 3 de ellos. en 2se emplco RTPA
poster

y en | estreptoquinasa, estos enfermos pr on q cardi

durante su internarniento.
6 como arteria responsable

ica,se do

Todos fueron llevados a coronariografia

del infarto a el tronco en dos de ellos(40%), la descendente anterior en 2 mas(40%) y la

coronaria derecha en el restante(20%6). El perfil hemodinamico mostrado por estos enfermos

fue semejante a los otros grupos.

La mortalidad mostrada por los dnferemes grupos mostrd diferencias significativas. En el
ivo on 48 enfermos((98%) de los 49. La

Fallec

grupo de tr.
secundario(anti beta 2 lipoproteina).

En el grupo 2(ACTP primaria) fallecieron 4 enfermos{26%) como consecuencia de el
choque cardiogénico, 9 pac-emes(GO"/o) sobrevivieron a el intermamiento y 2 enl'ermos( 14%)

> far
unica paciente que sobrevivié fue una femenina de 33 afios con sd de hipercoagulabilidad

al choque cardiogénico lo cual fue sepsis en ambos

nor

ieron por

4 enfermos(40%6)
hog las cuales

casos.
En el grupo 3(cirugia de revascularizacion miocardica) 2 enfermos(20%) fallecieron como
sobrevivieron a el
laci das a el

causa relacionada a el choque cardiogénico,
internamiento y 4 mas(40%) fallecieron por no re
fueron en dos de ellos sepsis y en los otros dos insuficiencia renal aguda.

En el grupo 4(ACTP de rescate) fallecieron los tres pacientes(100%). En el grupo S(BIAC)
4 enfermos(80%) fallecieron debido a el choque

sin tratamiento de reperfusion
cardiogénico, y uno de ellos (2024) sabrevivic
disti que la

La mortalidad presentada en los 5 grupos y la r
comparacién entre el tratamiento médico contra el tratamiento de cada uno de los otras

Rrupos se presenta en la figura 2.
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120

C3Muertos
EAVivos
COtras

Ts médico ACTP ilria. Cirugia ACTP resc. BIAC
N. 49 Nas N. 10 N.3 NS
p=ns p= 0.003

$=0.00001 p=0.00008
Fig2. Comparacion de 1a mortalidad entre ¢l grupo de tratamicato médico vs los demias grupos de
tratamiento.

La mortalidad global del tratamiento médico contra todos los grupos de intervencionismo se
muestra en la figura 3

TRATAMIENTO TRATAMIENTO
MEDICO INTERVENCIONISTA

P= 0.0002

O M. OTRAS
CAUSAS
Fig.3. Comparacién dc la mortalidad entre ¢l grupo de tratamiento médico vs
intervencionista.
En esta ﬁguru se englobn 1a mortalidad presentada con los cuatro de tipo de lratamnemo
interve P d Yy se para com.ra la pr d con el >
conservador, y se d a un dismi ivadela

Por otro lado se estudio la mortalidad que existié en los pacientes a quienes se les colocd
como parte de su manejo el balon intraadrtico de contrapulsacion(BIAC).

Este dispositivo fue colocado en 25 paciemes(ilo 4%) de los 82 estudiados. En 20 de ellos
se les realizd un pr i

de r larizaciéon el cual fue ACTP primaria en 8(40%),
cnmgla en 10(50‘%) y ACTP de rescate en 2(10%). En 5 enfermos no se les realizdo
or .

coronaria. La mortalidad

como

cia del choque
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cardigénico que se presemté cuando el balon se asocié a un. procedimiento de
revascularizacién fue de 7 pacientes(35%), 8 enfermos(40%) vivieron y 5 mas(25%)
fallecieron por no relaci das al choque, pnnclpllmeme sepsls e msuﬁclencna renal
Entre los enfermos que no fucron llevados a prc de rev: on
4(80%) y solamente 1({20%) sobrevivié al internamiento.

La relacidon en la mortalidad en ambos grupos y su valor estadistico se muestra en la figura

REPERFUSION NO REPERFUSION

CIMUERTOS
NS 2avivos
r=8.02 TIOTRAS CAUSAS
Fig. 4 .Comparacion de mortalidad con cl uso de BIAC y su asociacién a tratamicnto de
perfusién.

DISCUSION
El choque cardlogcmco es una de las complicaciones mas graves del Infarto al miocardio. La
mor d da a la mi es muy alta. Existen varios factores asociados a el desarrollo
de esta licacion en pr ia de un infarto'®'"?%, Entre los principales se encuentran la
edad mayor de 65 afios, fraccion de eyecciéon menor al 35%, infarto al miocardio de
locali idn anterior, diab . historia de infarto a! miocardio previo y en algunas series el

sexo femenino.En el grupo estudiado en la Unidad Coronaria del INC se documentd una
edad promedio ligeramente menor de 63.9 = 12, se encontrarén 53(62%)hombres,
35(42.6%)diabéticos, historia de infarto previo de 37(45%) pacientes, la fraccion de

eyeccidon se midid una vez internados los paci d en 33.7 = 6. 8mmhg
Por otro lado la localizacion del infarto fue anterior en 53(64.6%) pacientesy la locali

posteroinferior con extension al ventriculo derecho se presentd en 24(29.2%) enfermos.
Llamoé la ion la pr ia del d de hipertension arterial sistémica que se

presentd en el 50% de los casos, lo cual no se ha reportado como factor predisponente de
desarrollo de choque.

La administracion de tromboliticos para el tratamiento del choque cardiogénico no ha
demostrado ser de utilidad. Aunque la utilizacion de !rambolmcos ha demostrado limitar el
tamafio del infarto, preservar la fraccidon de expulsion y di ir la mortalidad en el
tratamiento del infarto al miocardio, cuando éste ultimo se complica con el desarrollo del
choque cardiogénico disminuye la presion de perfusién de todos los tejidos y de la
coronarias lo que ocasiona un fracaso en el intento de permeabilizar la arteria refacionada
con el infarto, asi como mayor incidencia de reoclusion lo que finalmente no mejora la
sobrevida de los enfermos®”>*. En los estudios del GISSI-1%° y GISSI-2*, el estudio del
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grupo internacional’’ se demostré que la mortalidad en estos pacientes no se ve afectada o
incluso puede aumentar con el uso de tromboliticos. En nuestro grupo de estudio.
considerando lo anterior, se utilizé estreptoquinasa intravenosa como tratamiento del
choque cardiogénico en un paciente el cual falleci
El mﬁno de Iocahuc-én nmenor es la que mas fr se ti h

1 como predi ind di de su desarrollo En la
mayor parte de los casos en que ocrurre esta comphcacxon. 1a enfermedad arterial coronaria
tr lar esta pr y hasta en el 842 de los casos ocurre afecci de un
importante de la arteria descendente anterior’?. Otros reportes de pacientes en chogue
cardlogemco llevudos a coronariografia y ACTP”ln arteria descendente anterior esta
mas fi en los enfcrmos que fallecieron de esta entidad. En el
dio d la localizacién anterior del infarto en el 64.6% de los casos

y a la arteria descendente anterior como responsable del mismo en el 73.4%% de los casos de

los pacientes llevados a coronariografia.

El tiempo determinado desde el inicio del dolor del Infarto de! Miocardio a la instalacién del

choque fue prolongado(50.6 hrs = 62.6). Esto sugiere que para que se instale el mismo
existe un deterioro progresivo de la funcién ventricular después de establecido el infarto, lo
cual puede exphcarse por la pr ia de la ion del infarto causal,misma que se

se el flujo de la arteria responsable como se ha demostrado en

pr alnor

estudios hxstopatologu:os , en donde se encontroé la presencia de infarto maltiples recientes

en los a iencia de esta complicaciéon del infarto. Por otro lado la
del mfarlo puede ademas contribuir al deterioro

expansion
hemodmamnco , lo cual puede limitarse si se reperfunde el miocardio infartado La
ia a la falla ventricular y la congestion pulmonar perpetua el

importantemente

d

per:
sindrome de bajo gasto establecido®”.

El manejo de este tipo de pacientes ha evolucionado con el transcurso del tiempo y
actualmente debe ser agresivo. En ellos debe realizarse una evaluacién rapida, estabilizacién
con liquidos e inotropicos y colocarseles un catéter de flotacion de S-G, practicarse un
ecoca!dlograma lransloracxco para descartar otras complicaciones mecanicas y ser llevados a
la sala de hemodi para reali coronariografia y definir la arteria responsable del

infarto y colocar un balon intraaértico de contrapulsacion

El prondstico de los pacientes en choque cardlogemco después del mfano del miocardio en
El jo médico

intervencionismo ha mejorado muy impor s
enfermos encontramos una

la era det
conservador presenta muy alta mortalidad®®.En nuestos
reduccion de la mortalidad de un 98% con el tratamiento meédico conservador a un 46% con
el tr i interv ioni lo que apoya el uso de estos métodos para su manejo. Las
di d. para bl la reperfusion de la arteria

estrategias terapéuticas deben ser

responsable del infarto*

Exxslen mulnples reportes de mejoria en la sobrevida de Jos pacientes utilizando la
determindé que la

4142434443 ] 0 Dpa  Lee’ 647

tr ] percutinea’
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lidad hasta el 31%

ioplastia primaria 1 | percuta i disminuye la mor
de los casos en presencia de choque cardi Enico. La principal limi de este recurso es
contar con muy poacos centros hospitalarios lizad que pued levar al cabo el
i 1 de Cardiologia I io Chavez

procedimiento las 24 horas del dia. En el Instituto N
se dispuso de este recurso a partir del 93 y no fue sino hasta 1995 en que se tenian todas las
facilidades para su uso. En los 15 enfermos en que se practico la ACTP primaria se presentd
un descenso importante de la mortalidad por causa del choque cardiogénico falleciendo
4(26%) de cllos. Sobrevivieron durante el internamiento 9(60%) enfermos. En otros 2(14%)
pacientes se resolvio el choque cardiogénico pero fallecieron como cc 1encia de sepsis al
mantenerse multiinvadidos, lo que indica que la mortalidad total en el internamiento
asociada a este método fue de un 40%6, que es una red i6 iderable al comp la con
el manejo médico.

El tratamiento quirurgico del choque cardiogénico después del infarto al miocardio ha
demostrado reducir la mortalidad de esta complicacién. En 1986 Laks y cols*® reportaron la

presencxa de monahdad en el 52% de los enfermos estudiados llevados a tratamiento
16%% por falla organica mulluple Al] ser un

qulrurglco fail do tempr e el
procedi de wur ia la morbilidad que se presenta en presencva de choque
cardlogemoo es elevada, y se pr mas frect o< relacionadas al
mismo*®>. En el Registro Internacional de¢ Revascularizacion Tcrnprana en el Choque
Casdiogénico® la mortalidad que se pr 5 con la cirugia de revascularizacion miocardica
18.8%, y en este estudio fue menor incluso de la angioplasitia

disminuyo hasta el .

transluminal percutanca en el manejo de esta entidad. La sobrevida intrahospitalaria de los
enfermos llevados a cirugia de revascularizacién miocardica en nuestro estudio fue de un
40%. Esta pudo ser mayor ya que en otro 40% de los casos los enfermos sobrevivieron a el
choque card > pero fallecieron por otras causas que fueron la sepsis y la insuficiencia
renal. Estos hallazgos sugieren que deb bl Se didas tempranas de proteccion
tanto para el riién como para evitar el establecimiento de procesos infecciosos en estos

enfermos multiinivadidos.
En pr ia de compli iones mecanicas del infarto asociadas a ¢l choque cardiogénico la
mortalidad aumenta desde un 45% hasta el IOO% de los casos®™'. En nuestra revision de
casos la pr de cc li iones se dc 6 en el 20% de los enfermos
llevados a cirugia de los cuales sobrevivid el 50% de ellos.

Los enfermos llevados a cirugia de revascularizacién miocardica como tratamiento de
reperfusion  del choque cardiogénico deben ser inicialmente estabilizados
hemodinamicamente y llevarse a coronariografia previo a la realizacién de este recurso
terapéutico, lo que implica un mayor tiempo entre el ingreso a el hospital y la realizacién de
el procedimiento de revascularizacién. Esto es importante ya que en enfermos mas graves
fr no se p Hevar al cabo estos pasos debido a la severidad de su cuadro,
lo que sugiere que es en los menos graves en quienes se realizan todos los procednmxemos y
que esto pudiese influir en la mejoria del prondstico de sobrevida encontrado 750
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Aunque la angiografia coronaria y la angioplastia de rutina realizada d és de la pi
trombolitica en el infarto agudo det mi dio no ha d ado mejoria en el prondstico de
estos pacientes en comparaciéon con la estrategia conservadora despues del uso de
tromboli oos”. en estos dios frecy se luyen los en
cardiogénico®. Sin embargo otros estudios'

83455 mostratron que la recanalizacion exitosa de
ia arteria responsable del infarto después de trombolisis fallida mejora el prondstico de
sobrevida de estos enfermos de manera equiparable a que si la trombolisis hubiera sido
exitosa. La experiencia obtenida en los tres pacientes llevados a angioplastia transluminal
percutdnea de rescate en nuestro estudio es equiparable a lo mencionado, ya que el
procedimiento no fue exitoso en ninguno de los casos y los enfermos fallecieron.

Se ha demostrado que en pacientes con choque cardiogénico, el uso de el balén intraadrtico
de comrapulsaclon produce un aumento en la presion aortica diastélica, una disminucion en
la presion sistélica, un incremento del gasto cardiaco, un ligero d > en la fr
cardiaca, y un aumento en la perfusién tisular y renal®® 3% En el Estudio Cooperativo Clinico
de comrapulsacnon intraaortica en el choque cardlogemco el uso de este dispositivo se
asocié a mejoria en parametros hemodina >s sin £0 se presentd una mortalidad
hospitalaria de el 77% de los enfermos la aumentd hasta el 91% en el primer ailo, otros
estudios mostraron resultados semejantes por lo que se se establecié que el uso del BIAC no
mejora la sobrevida de estos pacientes. Sin embargo su uso como tratamiento adjun!o aun
procedimiento de reperfusion como trombolmco ante la sospecha de un alto riesgo de
oclusién o de deterioro h ico ha d ado ser de utilidad®®. Ademas existen
otros reportes en donde en presencia de choque cardiogénico intratable se demostré una
mejoria en la sobrevidade los casos®.

La mejor utilidad del BIAC en la mejoria de la sobrevida en el choque cardiogénico se ha
demostrado cuando se asocia a un método de reperfusion. Tanto en el estudio de Dukman et
al*® como en el de De Wood®'se demostro que utilizando ambos recursos terapéuticos, que
en estos estudios fue el quiriargico, se pr una inucion significativa en la
mortalidad de los enfermos en choque cardiogénico.

El uso de este recurso se llevo al cabo en 25 pacientes en esta revision, en los 20 se realizd
que fue angioplastia 6 cirugia, !la mortalidad

un pro di o de ¢ 1 1,
pr da fue significativ. e menor que en los 5 en que no se realizd este
pr dirni iad lo que apoya el empleo conjunto de ambos métodos en el

tratamiento del choque cardiogénico.
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CONCLUSIONES

La pr ia de choque cardiogénico como licacion del Infarto Agudo de Miocardio
a los paci en una si ion de guvedad extrema y de muy alta mortalidad. E!

poder definir a 103 enfermos mas de pi esta idad es importante.

Cuando el Infarto Agudo del miocardio se presente en enfermos mayores de 65 afios, con
historia de infarto previo, de funcion ventricular deprimida, de diabetes mellitus y cuya
localizacion del infarto sea anterior, deben realizarse los metddos de reperfusion disponibles
lo antes posible para evitar el desarrollo de choque cardiogénico.

Si un enfermo se comphca con €l mismo debe recibir manejo hidroelectrélitico e inotropico

de di al po que debe colocarsele catéter de flotacion, realizar
pr dimi no i ivos como el dic -acico para corrobora el
dmgnosuoo deﬁmr la gravedad de su situacion y descartar la presencia de otras

d: No debe ad istrarse tromboliti como parte del manejo del

choque cardiogénico a menos que sea una situacidon extrema en que no se disponga de otro
recurso de reperfusion. En cuanto las condiciones del enfermo lo permitan debe realizarse la
coronanograﬁa dlagnosuca y deﬁmr la mena responsable del Infarto y en el mismo tiempo

1i la tr 1 per ya que 1 en nuestro medio se ha
demostrado que es el método mas eficaz en la terapéutica de éste sindrome por presentar
mayor sobrevlda y menor morbilidad. Sila anatomla coronann de los enfermos no permite la

P ia , o en pr ia de otras pli i del mfano al mnocardno. Ics
enfermos deben ser llevados a cirugia en las diciones h mas
posibles para realizarse el procedimi > de r larizacio iocardica mas apropiado y
en su caso la reparacién de los defe anicos pr En b tipos de
pre de rev: ion debe plearse el baldn intradortico de contrapulsacion
como apoyo de manejo, y el uso de éste debe asociarse siempre a un método de reperfusion.
Los enfermos que se encuentran en estas condici fre T se li con otros
procesos como los infecciosos,asi como l‘alla renal por | lo que es importante eslablecer un
tratamiento antimicrobiano temprano y r de pr ion renal
siempre.

El pr estudio d ra que el jo édi vador sin métodos de
reperfusion se asocia a una mortalidad muy el da en p ia de éste sindrome, y que el

empleo de métodos invasivos diagndsticos e intervencionistas terapéuticos ha demostrado
ser la alternativa de tratamiento que reduce la mortalidad en esta patologia tan grave.
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