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Introduccién

El balon intra-aortico de contrapulsacion (BIAC), es en la actualidad, el instrumento
de asistencia circulatoria mas usado y efectivo en el tratamiento del choque cardiogénico,
de la falla ventricular izquierda y de la angina intratable asi como adyuvante en pacientes
trombolisados con alto riesgo de reestenosis' y en angioplastias complicadas %°.

Fue desarrollado en 1962 * pero hasta 1969 ° fue usado con éxito al
sincronizarlo con el ciclo cardiaco en un paciente con choque cardiogénico. Es un balon
distensible de poliuretano, no trombogénico, de 40cc, que se inserta por via percutanea a
través de la arteria femoral colocandolo en la aorta toracica descendente por debajo de la

arteria subclavia izquierda y por arriba de las arterias renales®. Figura |

Figura I.- Colocacion correcta del balén de contrapulsacion adrtica.



Efectos hemodinamicos.

Tras su colocacion se sincroniza con el ciclo cardiaco y durante la diastole produce
un desplazamiento de la sangre hacia la aorta proximal al inflarse, posteriormente durante
la sistole al desinflarse rapidamente disminuye el volumen adrtico y la postcarga, por medio
de un efecto de aspiracion. Estos efectos estan determinados por la posicion del balon en la
aorta, la frecuencia cardiaca, el ritmo cardiaco y relacionados de manera directamente

proporcional a la elastanza’ y complianza® de la aorta.

Los efectos en las variables hemodindmicas son: disminucion de la presion sistolica
en un 20%, aumento de la presion diastolica en un 30%, reduccion en la frecuencia cardiaca
del 20%, disminucion de la presion en cufia de la pulmonar del 20% y aumento del gasto

cardiaco del 20%°.

Estudios previos han demostrado que la asistencia mecanica disminuye de manera
consistente el trabajo ventricular izquierdo sin comprometer la perfusion periférica. El flujo
sanguineo cerebral se incrementa en un 56% mientras que el flujo renal permanece igual
aunque haya un incremento del flujo urinario’®. A nivel coronario hay estudios que

sustentan un incremento en el flujo coronario™ dependiente de presién 2

, mientras que
otros estudios demuestran que no hay aumento significativo en el flujo™ en ocasiones por

estenosis coronaria critica®.



El choque cardiogenico representa la principal causa de muerte en pacientes con
infarto agudo del miocardio, presentando una mortalidad de hasta el 60-70%""". Por lo

anterior es imperioso encontrar opciones terapéuticas que disminuyan la mortalidad.



Resumen.

Proposito del trabajo: Determinar el impacto del balon intra-aortico de contrapulsacion en
la mortalidad por choque cardiogénico post infarto agudo del miocardio.

Método: 292 pacientes con infarto agudo del miocardio ingresaron a la unidad de cuidados
intensivos coronarios en el periodo comprendido de febrero de 2005 a febrero del 2007, de
los cuales 40 cumplieron los criterios de inclusion y exclusion, posteriormente fueron
divididos en 2 grupos: choque cardiogénico temprano y tardio, se les asigno al azar y de
forma ciega a recibir tratamiento a base de inotropicos aislados e inotropicos mas balén
intra-adrtico de contrapulsacion.

Resultados: Se observaron diferencias significativas en ambos grupos en los valores de la
presién en cufia de la pulmonar (20.4 £ 1.6 vs. 24.4 + 1.50, p = 0.0004)y el indice cardiaco
(2.06 £ 0.7 vs.1.65 + 0.18, p = 0.0002). El grupo de choque tardio presenté una mayor
mortalidad (25.9% vs. 61.5%, p < 0.05), los pacientes que recibieron apoyo con balon
mostraron una disminucion en la mortalidad del 66% y 69% en choque temprano y tardio
respectivamente.

Conclusiones: El uso del baldn intra-adrtico de contrapulsacion en los pacientes que
desarrollan choque cardiogénico post IAM disminuye la mortalidad, independientemente

del uso de inotrépicos y angioplastia primaria.

Palabras clave: Choque cardiogénico, Mortalidad, Balon intra-adrtico de contrapulsacion



Abstract

Objective: Determine the impact of the intra-aortic balloon pump in the mortality due to
cardiogenic shock post-acute myocardial infarction.

Methods: In a two year period, 292 patients with acute myocardial infarction were admitted
to the coronary intensive care unit, 40 were included in the study, afterwards, patients were
divided in two groups: early cardiogenic and late cardiogenic shock, and they were
assigned randomly and blind to treatment with inotropics and inotropics plus intra-aortic
balloon pump.

Results: There were significant differences in the measurements of pulmonary wedge
pressure (20.4 + 1.6 vs. 24.4 £ 1.50, p = 0.0004), and the cardiac index (2.06 + 0.7 vs.1.65
+ 0.18, p = 0.0002), when comparing them between groups. The late cardiogenic shock
group showed an increased mortality (25.9% vs. 61.5%, p < 0.05). Patients treated with
inotropics + balloon in both early and late shock groups, showed a reduction in mortality of
66% and 69% respectively.

Conclusions: The use of the intra-aortic balloon pump in the treatment of cardiogenic shock
post acute myocardial infarction reduce the mortality despite the use of inotropics and

reperfusion.

Keywords: Shock, Mortality, Intraaortic balloon pump
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Marco Tebrico

Choque Cardiogénico

El choque cardiogénico, es un estado de perfusion tisular inadecuada secundaria a
disfuncion cardiaca, siendo la etiologia mas comdn el infarto agudo al miocardio con falla
ventricular izquierda®®, sin embargo, también puede ser causado por complicaciones
mecanicas derivadas del mismo como lo es la insuficiencia mitral isquémica o a la ruptura
septal ventricular. El choque cardiogénico, complica aproximadamente el 6-7%*° de todos
los infartos agudos al miocardio, siendo la mayoria de ellos con elevacion del segmento ST
(IAMEST), pero también, esta entidad, puede ocurrir en algunos pacientes con sindrome

coronaria agudo sin elevacién del segmento ST (IAMSEST)%.

Existen algunos aspectos, los cuales deben de ser tomados en consideracion previo a
la intervencion quirdrgica, dentro de ellos el mas importante es el correspondiente a
mortalidad. Es un hecho que la mortalidad historica del infarto al miocardio complicado
con choque cardiogénico fue de 80-90%%; sin embargo valores mas bajos de mortalidad
intrahospitalaria han sido notados en reportes méas recientes, ahora en los rangos del 56-

74%%,

Numerosos estudios han intentado identificar diferentes factores de riesgo para
mortalidad. Un analisis de los datos derivados de la base de datos del estudio GUSTO-I
identifica los siguientes predictores de sobrevida a 30 dias para pacientes con choque

cardiogénico en IAMEST, quienes recibieron de manera inicial trombolisis?*, entre ellos
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encontramos: edad avanzada, infarto previo, hallazgos fisicos en el momento del
diagnostico (estado mental alterado, piel fria y sudorosa).

Los parametros hemodinamicos,(incluyendo signos vitales y los obtenidos del
catéter de flotacion pulmonar), también correlacionan con la mortalidad. Estos parametros
incluyen la presion arterial media, presiones sistolicas y diastdlicas, gasto cardiaco e indice
cardiaco, presion de perfusion coronaria y el poder cardiaco; este ultimo es definido como
el producto de la medicion simultanea del gasto cardiaco y la presion arterial media. Dicho
parametro demostro ser un fuerte predictor hemodinamico relacionado con la mortalidad

segun el reporte del estudio SHOCK?*,

Cuando se comparan los pacientes con IAMEST contra IAMSEST con respecto a
mortalidad, el estudio GUSTO Ilb reporta un relacion similar, aunque el choque
cardiogénico fue mas comdn en pacientes con infarto con elevacion del segmento ST (4.2
versus 2.5%, razon de momios 0.58); Los pacientes sin elevacion del segmento ST fueron
mas ancianos, diabéticos y con enfermedad trivascular. La mayoria de los pacientes en
choque cardiogénico tienen una extensa enfermedad coronaria. En el registro del estudio
SHOCK, 16% de los pacientes que fueron llevados a angioplastia, tuvieron una enfermedad

significativa del tronco y el 53% tuvieron enfermedad trivascular®.

La mortalidad vario significativamente con la localizacion de la lesion culpable,
siendo mayor en pacientes con lesion del tronco izquierdo, mientras que las lesiones de la
coronaria derecha estuvieron asociadas a mejor prondstico. En un subestudio del registro

SHOCK 169 pacientes tuvieron ecocardiograma. El Unico predictor ecocardiogréafico
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independiente fue la fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) y la severidad de la
regurgitacion mitral.

Para pacientes con FEVI< 28% la sobrevida a un afio fue del 24% (versus 56% con
FE mayor), para los pacientes con insuficiencia mitral severa o0 moderada, la sobrevida a un

afio fue del 31% (versus 58% con insuficiencia mitral ligera o sin insuficiencia)®®.

Baldn Intra-adrtico de contrapulsacion

El balén intra-aértico de contrapulsacion (BIAC), fue desarrollado en 1962%, con la
finalidad brindar un soporte circulatorio en los pacientes sometidos a revascularizacion
quirdrgica®® y choque cardiogénico. Los efectos benéficos del balén se basan en el principio
de la “contrapulsacion”, en donde la sangre es expulsada o desplazada “fuera de la fase del
ciclo cardiaco normal”. La aplicacion de este principio fue inicialmente descrita por
Kantrowitz”® en animales de experimentacion, para posteriormente ser utilizado en la

practica clinica en pacientes con choque cardiogénico, con resultados satisfactorios.*

La experiencia inicial de la utilizacion de este apoyo circulatorio incluye
importantes efectos hemodindmicos, ya que el balon de contrapulsacion es sincronizado
con el ciclo cardiaco. Los dos grandes efectos hemodiamicos son: el desplazamiento de
sangre proximal a la aorta por el inflado durante la diastole (presion de aumentacion) y la
reduccion de la poscarga y volumen aortico durante la sistole a través del efecto de vacio
creado durante el rapido desinflado del balén (disminucion de la presion sistolica), ademas

que a nivel ventricular, tanto el volumen como la presién, se disminuyen.
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Los cambios esperados en el perfil hemodinamico de los pacientes en choque
cardiogénico (principal indicacion) son: una disminucién en la presion sistdlica de 20%,
incremento en la presion diast6lica de 30% con aumento en el flujo coronario, reduccion de
la frecuencia cardiaca 20%, una disminucion en la presion en cufia de la arterial pulmonar

de 20%, al igual que un incremento en el gasto cardiaco de aproximadamente 20%.

Debido a la severidad cada dia mayor de los pacientes cardiologicos, y la
presentacion de diversos tipos de arritmias y severidad de las mismas ha sido necesario un
método alternativo para ciclar y optimizar el BIAC, por lo que se ha desarrollado un inflado
automatico del BIAC, basado en el prediccion de la onda dicrota intralatido, mediante un
modelo donde el flujo aortico es calculado mediante la presion adrtica. Este método detecta
y predice con seguridad la onda dicrota y la sefial de presion arterial en presencia de
arritmias. Este sistema automatizado de prediccion de la onda dicrota, combina el
desinflado con la onda R o predice el desinflado, pudiendo proveer con seguridad el

control del ciclado automatico tanto en ritmos cardiacos regulares como irregulares.

Recientemente estos hallazgos han sido comprobados en un estudio clinico en
donde el BIAC automatico, fue utilizado en pacientes en pacientes con fraccion de eyeccion
baja (<35%) y sometidos a cirugia cardiaca. Los resultados demostraron que el algoritmo
de la prediccion de la onda dicrota intralatido asistié a 318 latidos de 320 latidos arritmicos

ciclados en modalidad 1:1
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Con respecto al flujo sanguineo coronario, el efecto del BIAC es variable, ya que en
algunos estudios, no se encuentra cambio alguno y en otros, existe un aumento
significativo. El incremento en el flujo coronario es mas probable que ocurra en los lechos
vasculares coronarios dilatados al maximo por la isquemia, en el momento en que la
autorregulacion y el flujo empiezan a ser presion dependiente. Como ejemplo, la
autorregulacion del lecho vascular coronario periférico tiende a mantener el flujo a través
de un &rea estendtica, hasta que la severidad de la estenosis es lo suficiente para producir
una presion de perfusion de 40-50 mmHg. A presiones mas bajas, la autorregulacion es

maximay el flujo coronario al territorio afectado por la estenosis no puede ser mantenido.

Es entonces donde la contrapulsacion, es capaz de aumentar el flujo sanguineo
coronario a traves de esas areas via incremento de la presion de perfusion. En un paciente
con una hipotension severa, el efecto de la autorregulacion se pierde, en tal situacion, el
BIAC, puede aumentar el flujo arterial coronario incrementando la presion diastolica
adrtica. Sin embargo en el caso de una estenosis arterial coronaria severa > 90% (fija), el
BIAC aumenta la presion diastélica adrtica, misma que no es transmitida al segmento del
vaso post-estendtico, teniendo como resultado un flujo sanguineo coronario posestenético

sin cambios.

Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos (SICA’s) y BIAC

El BIAC, es una opcion terapéutica temporal y efectiva en el paciente con
disfuncion ventricular significativa resultante de la isquemia. El Task Force de la American
College of Cardiology/American Heart Association, ha publicado las guias para el uso del

BIAC en pacientes con infarto agudo al miocardio® .
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En una revision de 16,909 pacientes que utilizaron el BIAC, las indicaciones méas
frecuentes fueron: soporte hemodinamico durante o después del cateterismo cardiaco en

21%, seguido por el choque cardiogénico en 19%.

De manera mas reciente, el Gltimo reporte® que examina los patrones clinicos de
utilizacion y resultados de pacientes que requirieron BIAC estuvo basado de manera
prospectiva en 22,663 pacientes de los cuales 5,495 tuvieron infarto agudo al miocardio,
siendo las principales indicaciones para la colocacion del BIAC las siguientes: 1.-choque
cardiogénico 27.3%, 2.-soporte para cateterismo y angioplastia de alto riesgo 27.2%, 3-
complicaciones mecénicas del infarto 11.7%, 4.-soporte preoperatorio para cirugia cardiaca

de alto riesgo 11.2%, 5.-angina inestable post infarto refractaria a tratamiento 10.0%.

En el estudio SHOCK™, la poblacién examinada, consistié en pacientes en choque
cardiogénico debido a disfuncion ventricular izquierda secundaria a infarto al miocardio,
en donde ambos grupos tanto los llevados a revascularizacion coronaria (angioplastia o
cirugia de revascularizacion coronaria) como los que se estabilizaban con tratamiento
médico, el BIAC fue colocado en el 86% de los pacientes en ambos grupos; sin embargo la
mortalidad a 30 dias para el grupo de revascularizacion y tratamiento médico fue de 46.7%

y 56.0% respectivamente.

Cuando se comparan estos resultados con el registro SHOCK*, encontramos una
pequefia diferencia en la razon de momios a favor de mayor beneficio de la

revascularizacion temprana en el registro SHOCK>* comparado contra el estudio SHOCK,
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siendo esto atribuible al uso mas frecuente del BIAC y trombolisis en la estabilizacion
médica inicial en un brazo del estudio SHOCK, que en el registro. Recientemente, el
Registro Nacional de Infarto al Miocardio, reportd los resultados de infarto agudo al
miocardio y choque cardiogénico estratificado de acuerdo a 1.- utilizacion del BIAC, 2.-
terapia de reperfusion (farmacoldgica o mecénica). De 23,180 pacientes con choque

cardiogénico, el baldn fue utilizado en 7,268.

Quienes recibieron terapia trombolitica y balon, la mortalidad hospitalaria fue de
49%, mientras que fue del 67% en pacientes que no recibieron balon ( p<0.001). En
contraste, en los pacientes en quienes se sometieron a revascularizacion percutanea, el
beneficio en la sobrevida no fue observado con el BIAC (mortalidad hospitalaria 45% vs

47% p= NS).*

En el 1-2% de los pacientes con infarto al miocardio, la ruptura septal ventricular o
la ruptura del muasculo papilar, produce insuficiencia mitral severa y choque cardiogénico.
Cerca del 5% de los pacientes en quienes el BIAC ha sido utilizado tuvieron ruptura septal
ventricular o insuficiencia mitral aguda, reportandose substanciales mejorias clinica y

hemodinamicas®®.

Con la evidencia anterior, surge la siguiente pregunta: ;cuales pacientes pueden
beneficiarse de la colocacion de un BIAC previo a la cirugia cardiaca? Existen tres articulos

3739 donde recomienda la colocacién del BIAC preoperatorio

publicados por Christenson
en pacientes de alto riego a los cuales definio con dos de los siguientes criterios: 1.-fraccion

de eyeccion <30% o 40%, 2.-enfermedad del tronco de la coronaria izquierda > 70%,
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3.-angina inestable y/o reoperacion; el tiempo de colocacion varidé desde 2-24 horas de
preoperatorio. La mortalidad en el grupo del BIAC, tomando en cuenta los tres estudios fue
de 3.4% y el grupo control de 14%, sin embargo, existen deficiencias metodoldgicas en
estos estudios; el comun denominador de ellos es que no fue estimado previamente el
tamafo de la muestra.

El resto de las publicaciones al respecto, son estudios de cohorte. Dietl*

y cols,
observaron una disminucién de la mortalidad en pacientes con fraccion de eyeccion < 25%,

con una mortalidad del 2.7% vs. 12% del grupo control.

Hasta el momento, existe evidencia que en pacientes de alto riesgo la colocacion
profilactica del BIAC, puede ofrecer beneficios en términos de sobrevida; sin embargo, los
grupos exactos que pueden beneficiarse no estan totalmente establecidos, al igual que los
beneficios en la sobrevida en pacientes de alto riesgo, por lo que aun es deseable que
existan estudios aleatorizados en ésta area para definir de manera definitiva los beneficios

del BIAC preoperatorio®.

A este respecto Baskett y cols*, estudiaron una poblacién que consisti6 en 29,950
pacientes consecutivos sometidos a revascularizacion coronaria; 6.3% recibié un balén
preoperatorio durante su hospitalizacion. Estos pacientes estuvieron mas enfermos y con
mayor comorbilidad. La mitad de ellos, fueron casos de emergencia; la mortalidad cruda
para los pacientes que recibieron BIAC preoperatorio fue del 9.5% vs 2.3% de quienes no

recibieron el balén (p<0.0001)
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Objetivo

El objetivo del estudio es determinar el impacto que tiene en la mortalidad de los
pacientes con choque cardiogénico temprano y tardio post-infarto agudo del miocardio
(IAM), el balén intra-aodrtico de contrapulsacion (BIAC) en aquellos pacientes que no

presentaron complicaciones mecanicas.

Objetivos Especificos

1.- Determinar la mortalidad en los pacientes con choque temprano y tardio sometidos a
tratamiento de BIAC + vasopresores comparandolos con el grupo de pacientes con apoyo

vasopresor aislado

2.- Determinar la mortalidad de acuerdo al nimero y tipo de arterias coronarias afectadas

determinado por angiografia.

3.- Comparar los efectos en variables hemodindmicas de los pacientes sometidos a

tratamiento con BIAC + vasopresores, comparado con el grupo de pacientes con apoyo

vasopresor aislado.
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Hipdtesis

Ha: Hipotesis Alterna.
Los pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo del miocardio sin
complicaciones mecanicas presentan menor mortalidad cuando son tratados con Balédn

intra-adrtico de contrapulsacion adrtica como adyuvante del tratamiento con vasopresores.

HO: Hipdtesis Nula.
Los pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo del miocardio sin
complicaciones mecéanicas no presentan menor mortalidad cuando son tratados con Baldn

intra-adrtico de contrapulsacion aortica como adyuvante del tratamiento con vasopresores.

20



Definiciéon del Problema

Los sindromes isquémicos coronarios agudos representan uno de los principales
diagnosticos hospitalarios en paises industrializados. Tan solo en los Estados Unidos
aproximadamente 650,000 pacientes sufren un infarto agudo del miocardio al afio. Con una
mortalidad temprana (primeros 30 dias) de aproximadamente el 30%, ocurriendo méas de la

mitad de estos casos antes de que los pacientes lleguen al hospital.

En las Gltimas dos décadas la mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes se ha
reducido en un 30 y aproximadamente 1 de cada 25 pacientes mueren en el primer afio
posterior a haber sufrido un infarto. La mortalidad aumenta caracteristicamente a medida en

que aumenta la edad, siendo mayor en pacientes mayores de 75 afos.

Justificacion

El presente estudio tiene como justificacion el demostrar que el uso del balon intra-
adrtico de contrapulsacion como adyuvante de la terapia con vasopresores en los pacientes
con choque cardiogénico secundario a infarto agudo del miocardio, disminuye la
mortalidad hospitalaria de dichos pacientes. En la actualidad no hay ningin estudio que
demuestre de manera fehaciente que el tratamiento con balon intra-adrtico de
contrapulsacion represente un factor independiente de sobrevida.

Debido a que la mortalidad por choque cardiogénico en los pacientes con infarto
agudo del miocardio sobrepasa en algunas series el 80% es necesario encontran abordajes

terapéuticos en nuestro medio que permitan disminuir dicha mortalidad.
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Material y Método.

Pacientes.

De febrero del 2005 a febrero del 2007 ingresaron a la unidad de cuidados
intensivos coronarios 292 pacientes con el diagnodstico de IAM. Los criterios de inclusion
del estudio fueron: evidencia de sindrome coronario agudo con elevacion del ST (definido
como una elevacion > a 0.1mV en 2 o mas derivaciones), que hayan sido sometidos a un
proceso de angioplastia primaria percutanea, que posteriormente se complicara con choque
cardiogénico, definido como:

a) Hipotension (presion sistolica < 90 mmHg por al menos lhr. y refractaria a la
administracion de liquidos).

b) Alteraciones hemodinamicas: Presion en cufia de la pulmonar (PCP) > 18 mmHg y
un indice cardiaco (IC) < 2.2 L/min./m’.

Los criterios de exclusion fueron: sindrome coronario agudo sin elevacion del ST y
otras causas no isquémicas de choque cardiogénico (insuficiencia mitral severa, ruptura
septal ventricular, falla cardiaca derecha, tamponade cardiaco, cardiomiopatia dilatada,
enfermedad valvular previa.), haber sido trombolisados, haber recibido solo tratamiento de

sostén y aquellos pacientes en los que se complicara la colocacion del BIAC.
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Protocolo de Estudio.

40 pacientes cumplieron los criterios, posteriormente se les dividid, dependiendo del
tiempo de presentacion del choque cardiogénico, en dos grupos: grupo de choque temprano
(dentro de las primeras 24 hrs. de iniciada la sintomatologia) y grupo de choque tardio
(después de las primeras 24 hrs. de iniciada la sintomatologia).

En ambos grupos se instituyeron 2 variedades de tratamiento, el uso de inotropicos
aislados que fueron los controles y el uso de inotrépicos mas BIAC que fueron los casos de
estudio en ambos grupos. El tiempo de uso del BIAC fue en todos los casos en el rango de
24 a 48 hrs, el cual se coloco en la sala de hemodinamica.

La variedad de tratamiento fue asignada de forma escalonada al mostrar
refractariedad al manejo con inotrdpicos. El tratamiento inotrdpico en ambos grupos fue a

base de dopamina y dobutamina a dosis respuesta.

Parametros hemodinamicos.

Todos los pacientes fueron admitidos en la unidad de cuidados intensivos
coronarios y tras tener la evidencia de sindrome coronario agudo con elevacion del ST se
inici6 el tratamiento a base de vasodilatadores, analgésicos y esquema
antiagregante/anticoagulante.

La frecuencia cardiaca y la tension arterial fueron monitorizados en la UCIC y se les
coloco un catéter de flotacion pulmonar para la medicion de la PCP y el IC. Las variables
hemodinamicas en ambos grupos fueron medidas al darse la aparicion del choque

cardiogénico y previo al instituir las variedades de tratamiento.
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Analisis estadistico.

Es un estudio de casos y controles aleatorizado y ciego. Todas las variables
continuas se encuentran expresadas en media + desviacion estandar. Las variables
discontinuas se encuentran expresadas en frecuencias. Para el estudio de las variables
continuas utilizamos la prueba t de student con el fin de determinar diferencias intra grupo.
Las variables discontinuas las estudiamos con la prueba y*. Para determinar el impacto del
uso del BIAC calculamos la razén de momios con intervalos de confianza al 95%. En todos

los casos consideramos significativas las diferencias cuando p< 0.05.

Etica.
El protocolo de estudio fue examinado y aprobado por el comité de ética e
investigacion de la Fundacion clinica Hospital Médica Sur. Todos los pacientes y sus

familiares fueron informados del estudio y dieron consentimiento informado por escrito.
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Resultados.

Caracteristicas Clinicas

Los 40 pacientes estudiados tuvieron una edad media (£ DE) de 65.5 &+ 6.17 afos,
que fue significativamente mayor en los pacientes con choque tardio (67.3 = 3.13 vs. 62.8 £
4.1, p = 0.01). En general la distribucion por género fue significativamente mayor en
pacientes masculinos que en femeninos (65% vs. 35%, p< 0.05).

La hipertension arterial sistémica fue la comorbilidad encontrada mas
frecuentemente en el 67.5% de los casos. El infarto previo (de cualquier localizacion) fue
significativamente mayor en el grupo de choque temprano (29.6% vs. 23% p < 0.01),
mientras que la presencia de diabetes mellitus fue mayor en el grupo de choque tardio (
53.8% vs. 33.3%, p < 0.05), el resto de comorbilidades no demostraron diferencia

significativa entre ambos grupos de choque. Tabla I

Tabla I.- Caracteristicas de la muestra

General (n=40) Choque temprano (n=27) Choque tardio (n=13) p

Edad (media+ DE) 65.5+6.17 62.8+4.1 67.3+3.13 0.01
Género masculino  65% 63% 69% >0.05
IM previo 27.5% 29.6% 23% <0.01
Angia pre-IM 13% 12% 14% 0.08
HAS 67.5% 70.3% 61.5% >0.05
Diabetes 40% 33.3% 53.8% 0.05
Dislipidemia 30% 29.6% 30.7% >0.05

HAS.- Hipertension arterial sistémica, IM .- Infarto del miocardio
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El tiempo medio de presentacion del choque cardiogénico tras los sintomas
isquémicos fue de 4.7 hrs. en el grupo de choque temprano y de 29.4 hrs. en el de choque

tardio. Tabla 11

Tabla II.- Grupos y tipos de tratamiento del estudio.

Choque temprano n=27  Choque tardio n=13

Inotropicos 18.5% (n=5) 30.7% (n=4)

Inotropicos + BIAC ~ 81.4% (n=22) 69.2% (n=9)

BIAC.- balén intraadrtico de contrapulsacion

Parametros hemodinamicos

Para el estudio de las variables hemodinamicas se determinaron mediciones basales
de toda la muestra y posteriormente se registraron en cada grupo de choque. Solo se
encontré diferencia significativa entre el grupo de choque temprano y tardio en la medicion
de la PCP (20.4 £ 1.6 vs. 24.4 + 1.50, p = 0.0004) y el IC. (2.06 + 0.7 vs. 1.65 £ 0.18, p =

0.0002). Tabla III
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Tabla III.- Comparacion de las variables hemodinamicas entre choque temprano y tardio.

Basal Choque temprano  Choque tardio p
(media + DE) (media + DE) (media + DE)
PAS 86.4+5.77 86.4+ 5.47 86.5+6.57 0.9
PAD 58.5+£6.90 58.1+18.0 59.2+7.86 0.6
FC 93.7+12.5 92.7+13.7 95.8+9.8 0.4
PCP 21.7+2.45 204+1.6 24.4+1.50 <0.001
IC 1.93+0.22 2.06 +0.7 1.65+0.18 <0.001

PAS.- Presion arterial sistdlica, PAD.- Presion arterial diastolica, FC.- frecuencia

cardiaca, PCP.- presion en cufia de la pulmonar, IC.- indice cardiaco

Parametros angiograficos

Todos los pacientes fueron sometidos a angioplastia percutanea previo a la aparicion
del choque cardiogénico, en todos los casos, invariablemente, se colocaron stents en los
vasos responsables del infarto (1 vaso afectado 50%, 2 vasos afectados 27.5%, 3 vasos
afectados 22.5%), el vaso mas comunmente afectado fue la arteria coronaria descendente
anterior (60%). El numero de vasos coronarios afectados y la mortalidad por vasos
afectados fue mayor en la enfermedad de 3 6 mas vasos (50% y 53.3% respectivamente p=)

Tabla IV-V.
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Tabla IV.- Numero de vasos coronarios afectados.

Numero de vasos afectados n=40

3 6 mas vasos 50% (n=20)
2 vasos 27.5% (n=11)
1 vaso 22.5% (n=9)

Tabla V.-Mortalidad por nimero de vasos afectados.

Total (n=15) Temprano (n=7) Tardio (n=8)
3 6 mas vasos 53.3%** 57.1%% 50%**
2 vasos 26.6%* 14.2% 37.5%**
1 vaso 20% 28.5% 12.5%

* p <0.05 en relacion con el grupo de pacientes con 1 vaso afectado

** p <0.01 en relacion con el grupo de pacientes con 1 vaso afectado
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Mientras que el vaso coronario mas comunmente afectado fue la arteria descendente

anterior en un 60% de los casos, que al presentarse el choque cardiogénico su mortalidad

fue del 41.6%.Tabla VI-VII.

Tabla VI.- Vasos afectados.

Vaso afectado

ADA

ACx

ACD

Otras

n=40

60% (n=24)
22.5% (n=9)
12.5% (n=5)

5% (n=2)

ADA .- Arteria descendente anterior, Acx.- Arteria circunfleja, ACD.- Arteria coronaria

derecha.

Tabla VII.- Relacion de la mortalidad con los vasos afectados

Total (n=15)

Temprano (n=7)

Tardio (n=8)

ADA 60%* 57.1%** 62.5%***
ACx 26.6%* 42 .8%** 12.5%
ACD 13.3% 0 25%

ADA .- Arteria descendente anterior, Acx.- Arteria circunfleja, ACD.- Arteria coronaria

derecha.

* p <0.05 en relacion con el grupo total de la ACD

** p <0.001 en relacion con el grupo de choque temprano y afeccion de la ACD

*#% p <0.05 en relacion con el grupo de choque tardio y afeccion de la ACD
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Mortalidad General.

El seguimiento de los pacientes fue exclusivamente intra-hospitalario,
especificamente los dias que permanecieron en la unidad coronaria los cuales variaron de
10 a 15 dias. La mortalidad general fue del 37.5 % (n=15), en el grupo de choque temprano

fue del 25.9% (n=7) mientras que en el grupo de choque tardio fue del 61.5 % (n=8). Fig. 1

701
601
50+
40+
301
20
104

0-

NN\

Choque Temprano Choque Tardio

125.92% W61.53%

Figura 1.- Mortalidad general por choque cardiogénico
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Mortalidad en choque temprano y tardio

En el grupo de choque temprano, con el tratamiento a base de inotrdpicos, se
encontr6 una mortalidad del 40% (n= 2) mientras que con el tratamiento a base de

inotropicos + BIAC la mortalidad fue del 22.7% (n= 5, razéon de momios 0.44 IC,,, 0.05-

0.8, p < 0.05) Fig. 2

I
V
V
V
V
V
I

Inotrépicos Inotrépicos + BIAC

E140% M22.72%

Figura 2.- Mortalidad por variedad de tratamiento en choque temprano

Se demuestra un claro efecto del BIAC al disminuir considerablemente la mortalidad
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En el grupo de choque tardio la mortalidad asociada al uso de inotrépicos aislados
fue del 75% (n= 3) y en el tratamiento con inotropicos mas BIAC fue del 55.5% (n= 5,

razon de momios 0.41 I1Cys,, 0.03-0.9, p < 0.05) Fig. 3

801
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20
101
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Inotropicos Inotropicos + BIAC

E75% M55.50%

Figura 3.- Mortalidad por variedad de tratamiento en choque tardio

A pesar de que el choque tardio presentd una mayor mortalidad se demuestra una
importante disminucion de la misma tras el uso del BIAC
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Discusion.

Estudiamos el uso del BIAC en pacientes con choque cardiogénico complicando al
IAM con el objetivo de demostrar que el BIAC es un factor independiente que disminuye la
mortalidad en estos pacientes. En estudios previos no se ha podido demostrar lo anterior
debido a sesgos de seleccion o por la relacion que tiene con el tratamiento de
revascularizacion ya sea a base de farmacos, angioplastia o cirugia, que son por si solos
predictores estadisticamente significativos de sobrevida.

Previo al uso de tromboliticos y angioplastia percutanea un estudio® demostré la
capacidad de reversion de la hipoperfusién por choque cardiogénico, por medio del uso
aislado del BIAC , pero con una mortalidad del 83% cuando no se combiné el BIAC con
terapia de reperfusion. El valor de la revascularizacion coronaria temprana, despues de la
colocacion del BIAC, en choque cardiogénico ha sido ampliamente estudiada® y parece
ser la conducta a seguir ya que se ha demostrado, una mayor mortalidad en aquellos
pacientes a los cuales se les ha brindado manejo conservador*° .

En el estudio SHOCK, los pacientes tratados con BIAC demostraron una
disminucién significativa en la mortalidad®, especialmente en aquellos pacientes que
recibieron de manera concomitante tromboliticos*’ y de manera reciente han demostrado
que un alto uso de BIAC y revascularizacion mejoran de manera significativa la sobrevida a
un afio®®, presentando una mortalidad del 39%. En el estudio NRMI-2 el uso del BIAC se
ha relacionado con una disminucion de la probabilidad de muerte en un 18%*.

La mortalidad intra hospitalaria ha demostrado ser menor en hospitales donde se

50-51

colocan mas BIAC al afio®", siendo esta relacion independiente de otros procedimientos

como la angioplastia percutanea o la cirugia de revascularizacion
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El uso del BIAC en nuestro estudio se relaciond con una clara disminucion de la
mortalidad intra hospitalaria cuando lo comparamos con el tratamiento farmacologico a
base de vasopresores y, contrario a lo descrito en varios estudios, la mortalidad fue mayor
cuando el choque cardiogénico se presentd 24 hrs. después de iniciados los sintomas
isquémicos. Asi también reportamos una mortalidad general ligeramente menor a la
descrita en el estudio SHOCK. Muiltiples estudios han sugerido beneficios en la mortalidad
tras el uso del BIAC®, tanto asi que el Colegio Americano de Cardiologia recomienda su
uso en pacientes con choque cardiogénico y como medida de estabilizacion para
revascularizacion de urgencia.

El problema actualmente es que el uso del BIAC en el tratamiento del choque
cardiogénico permanece siendo bajo. En los estudios GUSTO-1°? y GUSTO-111%, el BIAC
solo se uso en el 22% de los pacientes, mientras que en nuestro pais se carece de estudios
multicéntricos que determinen el uso del BIAC.

Basandonos en el presente estudio queda claro que el tratamiento agresivo del
choque cardiogénico a base de inotrépicos mas BIAC como coadyuvantes de la

angioplastia coronaria deberia de ser el de eleccion.
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Conclusiones

Con el presente estudio concluimos que el balon intra-aértico de contrapulsacion es
un factor que disminuye la mortalidad por choque cardiogénico post IAM
independientemente del uso de inotropicos y de la terapia de reperfusion, por lo que

recomendamos su uso temprano en todos los pacientes con choque cardiogénico.
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