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MARCO TEORICO

A principios del tercer milenio, las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en el mundo (OMS, 2003). En los paises desarrollados lo fueron
durante el siglo XX y en ellos supusieron cerca de 50% de todas las muertes. En
México, entre 1998 y 2001, existen 4,253 pacientes registrados con sindrome
isquémico coronario agudo (RENASICA), de los cuales el 34.8% tienen elevacion

del segmento ST y el 65.2% sin elevacion del segmento ST. (1-3)

El choque cardiogénico (CC) es la causa mas frecuente de muerte en pacientes
con infarto agudo del miocardio (IAM) que ingresan a un medio hospitalario, y su

incidencia ha permanecido constante en las ultimas 3 décadas. (4-6)

Diversos estudios realizados en la década pasada, han logrado una disminucion
leve de la mortalidad con las altas tasas de revascularizacién, como el estudio
SHOCK al cual mostro una disminucion de la mortalidad a 30 dias y a 6 meses en
pacientes tratados con revascularizacion temprana, y en ese estudio y estudios
posteriores se ha resaltado la importancia de la pronta identificacion de los
pacientes con choque cardiogénico que se beneficiarian con especificas terapias
de reperfusion.

De los pacientes con infarto agudo del miocardio, cerca del 30% no tiene
elevacion del segmento ST (25), y un reporte multicéntrico internacional de
choque cardiogénico reveld6 que cerca del 14% de los pacientes con falla
ventricular izquierda no tiene elevacion del segmento ST (35). De hecho, la
clasificacion de los infartos agudos del miocardio se ha establecido en base al
trazo electrocardiografico: con y sin elevaciéon del segmento ST (SEST y CEST) de
acuerdo al sustrato fisiopatolégico, transmural vs subendocardico, sin embargo en
la terapia de reperfusion si hay diferencias. La elevacion del segmento ST durante
la fase aguda del infarto del miocardio se ha reconocido como poderoso predictor

de resultados clinicos mas que la presencia o ausencia de ondas Q (28, 36-39)



El avance en la biologia molecular, genética, inmunohistoquimica, ha permitido
el entendimiento cada vez mas claro que la patogénesis, curso clinico, el
prondstico y el tratamiento de pacientes con infarto del miocardio sin elevacién del
segmento ST lo cual difieren significativamente de los de pacientes con infarto con

elevacion del segmento ST. (3,9,17-19, ).

Cardiopatia isquémica

Enfermedad miocérdica consecutiva a isquemia por déficit de riego coronario.
Desde el punto de vista bioquimico se pude decir que la isquemia miocardica se
inicia en el momento en que la cantidad de oxigeno, que llega a la miofibrilla es
insuficiente para permitir un metabolismo celular aerébico y este se convierte en

anaerobico (20)

El infarto del miocardio es la expresion de la insuficiencia coronaria y se traduce
patolégicamente por la existencia de necrosis de una zona del musculo cardiaco,

consecutivo a isquemia del musculo (insuficiencia parcial absoluta de Chavez)

El infarto del miocardio tiene 2 etapas fundamentales en su evolucion; la fase
aguda (primera semana) y la fase tardia (semanas a meses después del evento
agudo). El infarto transmural (infarto “Q”) generalmente es el resultado de la
trombosis oclusiva completa de la arteria coronaria con necrosis miocardica

extensa y fendmeno de remodelacion.

Por otro lado, el infarto subendocardico (no “Q”), casi siempre es el resultado de
una trombosis coronaria suboclusiva o que es recanalizada durante las primeras
horas de la evolucibn de un infarto del miocardio, sea espontdneamente
(fibrindlisis propia o al ceder el espasmo coronario) o mediante reperfusion

producida por angioplastia primaria o trombolisis farmacolégica

En estos casos el infarto es no transmural, la cantidad de tejido afectado por la

necrosis es menor y es por ello que generalmente la funcién ventricular no es



afectada en forma importante por lo que la evolucion del paciente en la fase
temprana es buena y la mortalidad es baja; sin embargo la buena evolucion
temprana no es seguida de una buena evolucién a largo plazo, ya que casi
siempre queda isquemia residual, la que, si no se reconoce en forma oportuna,
condiciona nuevos eventos coronarios en la evolucion posterior, por lo que la fase
tardia de un infarto es mala y se ve complicada por algun sindrome isquémico

agudo, principalmente sin elevacién del segmento ST. (24)

En el infarto subendocardico la trombosis coronaria no es oclusiva en el 15-20%
de los casos; cuando esta es oclusiva, el infarto puede no ser transmural por la
presencia de circulacién colateral, la preservaciéon de la zona epicardica es la
razon por la que estos infartos no se complican o se complican menos, con
expansion, ruptura o pericarditis. Por lo tanto el infarto del miocardio transmural
tiene mayor mortalidad en la fase temprana y mayor posibilidad de insuficiencia
cardiaca de evolucidbn cronica y muerte subita, mientras que el infarto
subendocérdico tiene una baja morbimortalidad en la fase tardia, si es tratado

adecuadamente (20)

Nominacién y Clasificacion de los Sindromes Isquémicos coronarios agudos

La isquemia miocardica aguda se manifiesta a través de una extensa
constelacidon de signos y sintomas. El termino sindrome coronario agudo describe
un sintoma complejo que resulta de la isquemia miocardico aguda con o sin infarto
del miocardio. El termino infarto del miocardio se usa para describir un episodio de
isquemia que resulta en necrosis, de aqui se desprende la gran relevancia de
tratar oportunamente cada situacion en particular. Los SICA incluyen angina
inestable, infarto agudo del miocardio sin elevacion del segmento ST (IAM SEST)

e infarto del miocardio con elevacion del segmento ST (IAM CEST).

El razonamiento de esta nueva denominacion deriva de los argumentos de que la
angina inestable (Al) y el IAM SEST son sindromes agudos muy relacionados
ocasionados por enfermedad coronaria ateroesclerosa, en la cual, la activacion de

una placa compleja provoca riesgo de muerte (21)



El riesgo de muerte esta muy relacionado con el tiempo, es decir es tiempo-
dependiente. Es alto al inicio del SICA y disminuye luego de los 60 dias. Las
nuevas clasificaciones de los SICA pueden reflejar una continuidad de la
enfermedad, puesto que ahora la nominacién y la clasificacion es incluyente para
condiciones que anteriormente eran consideradas totalmente independientes, la
angina inestable y el infarto del miocardio agudo. Sin embargo, con el
advenimiento de los biomarcadores como la determinacion de las troponinas,
marca un cambio en el concepto de los SICA, ya que la Al, el IAM SEST pueden
presentarse con elevacion o ausencia de troponinas y el IAM CEST puede

‘presentarse con baja o alta titulacion de los niveles de troponina.

Clasificacion del IAM SEST y la Al basado en la patogénesis

La presentaciéon de un SICA establece un desequilibrio entre el aporte y la
demanda de oxigeno al miocardio, que tiene al menos cinco mecanismos de

causas bien reconocidos y que no son excluyentes una de otra (22)

Ateroesclerosis-trombosis. La causa mas comun de la Al/IAM SEST es la fisura o
la ruptura de la superficie de una placa vulnerable, lo cual resulta en la formacién
de un trombo no oclusivo el cual impide el acceso de oxigeno al segmento
muscular irrigado por la arteria obstruida. La ateroesclerosis ocasiona el 60% de la

obstruccion del diametro luminal y la trombosis el 90%.

Obstruccion dinamica. Se caracteriza por un espasmo focal difuso de uno o varios
segmentos de una arteria coronaria epicardica. La informacion actual coincide en
sefalar que el espasmo coronario ocurre la mayoria de las veces en enfermos con
ateroesclerosis coronaria. En la angina de Prinzmetal se produce entre el 30 y el

90% de la obstruccion del diametro luminal.

Obstruccion mecanica progresiva. Se presenta en pacientes que tienen activados
los mecanismos de desarrollo de ateroesclerosis por lo que la estenosis coronaria
progresiva limita el flujo sanguineo coronario de manera continua, sin embargo no

hay espasmo focal ni trombosis asociada. Los mecanismos de progresion pueden



resultar de la ruptura de una palca menor, en la cual se sucede un fenomeno de
rapida cicatrizacion o restauracion del dafio estructural del endotelio vascular en

lugar de presentarse un mecanismo trombdtico.

Inflamacion-infeccion. Se caracteriza por activacion, migracion e infiltracion de
células mononucleares en la pared arterial. Las evidencias que sefialan la
presencia de un fendmeno inflamatorio de bajo grado como parte intrinseca del
proceso ateroescleroso han sido reconocidas desde el siglo pasado. Hoy en dia,
las evidencias histopatolégicas sefialan a diversos marcadores de un proceso
inflamatorio activo, como es la proteina C reactiva, la interleucina-6 afios antes e

la presentacion clinica.

Incremento de las demandas y el consumo de oxigeno miocardico. Los enfermos
con ateroesclerosis coronaria subyacente y angor estable crénico de esfuerzo
pueden desarrollar en un momento un SICA cuando los requerimientos de oxigeno
miocardico son incrementados por situaciones extrinsecas o0 secundarias. En

estos escenarios se reduce la liberacion de oxigeno a nivel tisular.

Nuevos mecanismos. En fechas recientes se ha dado particular importancia al
estado de la micro circulacion. Es el estado funcional perfusorio lo que determina
la recuperacion celular ante episodios intermitentes de isquemia. Se ha
demostrado a través de angiografia coronaria cuantitativa que el 10-15% de
enfermos con obstrucciones coronarias ligera presenta alteraciones en el flujo
coronario epicéardico, que traduce una perfusion tisular anormal (23). Asi mismo el
flujo de reserva coronario se encuentra reducido en presencia de factores de
riesgo aterotromboticos como: hipertension arterial, dislipidemia y diabetes
mellitus. De tal forma de que la disfuncidon de la microcirculacion tiene el riesgo
potencial de limitar el flujo sanguineo a regiones del miocardio previamente

isquémicas y que reducen el potencial para el desarrollo de circulacién colateral.

Choque cardiogénico



El estado de choque cardiogénico se presenta en aproximadamente el 7% de los
pacientes afectados por un infarto del miocardio. Aparece preferentemente en
pacientes mayores de 70 afios, es mas frecuente en el sexo femenino, en
pacientes que ya han presentado previamente un infarto del miocardio y
finalmente, en los pacientes diabéticos. En el 10 al 30% de los casos el estado de
choque aparece en las primeras horas de evolucién de un infarto agudo del
miocardio, sin embargo, existe un grupo de pacientes en los que el estado de
choque aparece dentro de las 48 hrs, posteriormente a la extension de un infarto.
(20)

Definiciéon

El choque cardiogénico es resultado de una alteracibn causada por la
disminucién grave del gasto cardiaco en presencia de un volumen intravascular
adecuado, generando hipoxia tisular. Este se presenta debido a la falla
ventricular izquierda o derecha en forma aguda y grave, que produce hipotension
e hipoperfusion tisular con disfuncion celular y multiorganica progresiva. En la fase
temprana los mecanismos compensatorios pueden mantener un gasto cardiaco y
perfusién sistémica marginal; sin embargo, si el proceso que condujo a la falla
cardiaca persiste, se establece un circulo vicioso que finalmente conducira a la

disfuncion miocardica progresiva e irreversible (6, 11, 13)

Se puede definir de manera etioldgica como un sindrome clinico causado por una
anormalidad primaria cardiaca que resulta en una presion arterial disminuida y
flujo sanguineo tisular. Una definicién clinica aceptada es una presion arterial
sistélica menor a los 90 mmHg y un flujo sanguineo alterado manifestado por un:
a) Gasto Urinario menor a 20 ml/h (oliguria), b) Funcion cerebral alterada y c)
Vasoconstriccion periférica (extremidades frias) (11). Una definicion de choque
cardiogénico basados en criterios hemodinamicos requiere de: a) indice cardiaco

(IC) < 2.2 I/min/m2 y una presion capilar pulmonar (PCP) > 15 mm Hg (12)

De acuerdo a los estudios aleatorizados de enfermos con sindrome coronario

agudo (SICA) y choque cardiogénico, ha habido una definicion uniforme y se



establece como: presion arterial sistémica sistolica < de 90 mmHg por mas de 1
hora y que: No responda a la administracion de volumen, sea secundaria a
disfuncion cardiaca o complicaciones mecanicas del IAM, se asocie con signos de
hipoperfusion (clinicos y/o gasométricos) o indice cardiaco < 2.2 L/min/m2 y
presion capilar pulmonar > 18 mmHg. El diagndstico puede ser considerado si los
inotropicos intravenosos y/o el BIAC son necesarios para mantener una presion

arterial sistémica sistélica > de 90 mmHg y un IC >2.2 L/min/m2. (7-10)
Etiologia

Multiples entidades pueden presentarse con CC, el Infarto agudo de miocardio es
la etiologia mas frecuente secundario a falla ventricular izquierda, sin embargo
también son causas de CC el estadio final de miocardiopatias dilatadas,
miocarditis, valvulopatias severas, contusion cardiaca, estado postcardiotomia,

depresion miocéardica en la sepsis y miocardiopatias obstructivas.

La causa mas comun de choque cardiogénico en pacientes con infarto agudo del
miocardio es la afeccion de una gran cantidad de miocardio, reportando una
perdida promedio del 40 al 70% de la masa ventricular izquierda, esto se observa
frecuentemente como resultado de una combinacién entre infarto antiguo y
reciente, observando disfuncién ventricular izquierda en un 74.5% de los casos
como causa principal del choque cardiogénico segun lo reportado en el estudio
SHOCK. (14,15)

Sin embargo existen otras causas de choque cardiogénico en el contexto de un
infarto agudo del miocardio como son la ruptura o disfuncién de musculo papilar
con insuficiencia mitral severa en 8.3%, ruptura del septum interventricular en un

4.6%, o choque por infarto del ventriculo derecho en un 3.4%

El choque cardiogénico puede presentarse desde el primer evento isquémico
cuando se afecta una gran extensién de miocardio por una oclusién del tronco de
la coronaria izquierda, afeccion proximal de la descendente anterior antes de la

perforante septal o una circunfleja dominante. Puede observarse también en el



contexto del infarto agudo del miocardio en un corazén con dafio miocardico pre

existente por infartos previos. (4,16)

El choque cardiogénico afecta pacientes con o sin elevacion del segmento ST,
teniendo una prevalencia 50% menor en pacientes sin elevacion del segmento ST
comparados con el grupo con elevacién del segmento ST, sin embargo el
pronéstico es peor en este grupo de paciente en el cual se observo una mayor

asociacion con diabetes, antecedente de infarto previo o edad avanzada. (14)

Se ha reportado una incidencia del 2.9% de choque cardiogénico en paciente
con angina inestable y 2.1% en pacientes con infarto del miocardio sin elevacién
del ST. El promedio en el tiempo de presentacion del choque en estos pacientes
no es inmediato, reportandose a las 76 y 94 h respectivamente. En menos de la
mitad de los pacientes con angina inestable que desarrollaron choque
cardiogénico se documento infarto agudo del miocardio con elevacion del ST en

el transcurso de la hospitalizacion (14)

La diferencia de tiempo de presentacion del choque cardiogénico en pacientes
con y sin elevacion del ST (6-9h vs. 76h) sugiere un mecanismo diferente de
acuerdo a cada situacién. Un mecanismo puede ser la alteracion mas severa en
el flujo de la arteria responsable en pacientes con choque e infarto con elevacion
del segmento ST, lo cual conlleva a una rapida necrosis miocardica y choque
cardiogénico en comparacion con los infartos sin elevacion del ST donde el flujo
coronario es afectado en forma mas difusa en los cuales el dafio miocardico se

presenta en forma gradual culminando en choque cardiogénico (11)
Fisiopatologia

Cuando la isquemia grave del miocardio es muy extensa, la funcién
hemodinamica del corazén sufre un grave deterioro que se manifiesta por la caida
del gasto cardiaco y consecuentemente, de la presion arterial. EI corazon usa su
mecanismo de Frank-Starling, aumentando su volumen y presion diastolica en un

intento de aumentar el gasto cardiaco. Por otro lado el sistema nervioso autonomo



produce liberacion de catecolaminas, las cuales promueven un aumento del gasto
cardiaco por sus efectos cronotrépicos e inotrépicos positivos; asi mismo producen
una redistribucion del flujo sanguineo para preservar el aporte de oxigeno a los
organos vitales con aumento de las resistencias periféricas y esplacnicas, con
dilatacion de las arterias cerebrales y coronarias. Cuando ambos mecanismos
compensadores no son capaces de mantener la presion arterial normal, porque la
pérdida de la capacidad contractil del miocardio es extrema, la consecuencia
obligada es la hipoperfusién tisular y estas caracteristicas fisiopatolégicas son las

que definen al choque cardiogénico. (20)

La fisiopatologia del choque cardiogénico se ha considerado como consecuencia
de la disminucion severa en la contractilidad miocardica, resultando en un circulo
Vicioso que perpetla tanto a reduccion del gasto cardiaco como de la presion
arterial, condicionando insuficiencia coronaria y finalmente mayor reduccién de la
contractilidad y por ende del gasto cardiaco, con incremento de las resistencias

vasculares sistémicas. (4,16)

El deterioro de la funcion ventricular se asocia al incremento del tono simpatico
y activacién del sistema renina—angiotensina, que a su vez condiciona una severa
vasoconstriccidon y retencion de sodio, lo cual incrementa la falla ventricular
izquierda. Se ha considerado también que los pacientes con choque cardiogénico
presentan mayor obstruccion en el lumen coronario con la consecuencia esperada
de incrementar la isquemia y por tanto mayor perdida de masa ventricular. La
hipotension sostenida condiciona a su vez disminucion en el flujo arterial
coronario, perpetuando el circulo vicioso del descenso del flujo coronario,
incremento en la isquemia miocardica y pérdida de la funcién contractil, lo cual

condicionard el deterioro rapido y progresivo de la funcion ventricular. (16)

La disfuncion diastolica juega también un papel importante en el choque
cardiogénico, esta es causada por la grave isquemia miocardica que presenta el

miocardio ventricular, condicionando disminucién importante del la relajacién



ventricular e incremento en la presion de llenado ventricular y del volumen

diastolico final.
Nuevas hipoétesis en la etiologia del Choque Cardiogénico.

De los pacientes incluidos en el estudio SHOCK (Deben revascularizarse en
forma urgente las coronarias ocluidas en el choque cardiogénico?) se obtuvieron
los siguientes datos respecto a las caracteristicas clinicas de los pacientes: La
fraccion de expulsion (FE) fue moderada a severamente deprimida con un
promedio de un 30%, teniendo un amplio rango de FE Yy tamafio del ventriculo
izquierdo. De estas observaciones han surgido nuevas preguntas como lo son:
¢porqué pacientes con antecedente de cardiopatia dilatada, IAM previo,
insuficiencia cardiaca cronica tiene fraccion de expulsion menor del 30% sin

encontrarse en choque cardiogénico?

Estd demostrado que en respuesta a la disminucién grave del gasto cardiaco se
presenta un incremento en los valores de las resistencias vasculares sistémicas,
sin embargo esto no se comprobd en pacientes con choque cardiogénico a pesar
del uso de vasopresores. Las resistencias vasculares sistémicas aun bajo el efecto
vasopresor no se encontraron significativamente aumentadas, como era de
esperarse en pacientes con choque cardiogénico; también se observo un amplio

rango de valores en las mediciones de RVS.

Es probable que la resolucibn de la isquemia severa asi como de las
anormalidades neurohumorales e inflamatorias puedan explicar la reversibilidad
del estado de choque en algunos pacientes. Se ha demostrado que
aproximadamente el 58% de los pacientes que se recuperan del choque
cardiogénico recuperan una clase funcional |-l NYHA, que dificilmente se
lograria con un dafio miocardico mayor del 40%, lo que pone en duda la teoria de

la irreversibilidad del dafio al miocardio en pacientes con choque cardiogénico. (4)



Las amplias variaciones en los valores de la funcion ventricular, diametro del
ventriculo izquierdo y resistencias vasculares sistémicas sugieren que la
fisiopatologia del choque cardiogénico puede variar en diferentes grupos de

pacientes.
Respuesta inflamatoria y papel del Oxido Nitrico.

En pacientes del estudio SHOCK se observd evidencia clinica de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica caracterizado por fiebre, leucocitosis, asi como
resistencias vasculares bajas; en conjunto estos hallazgos hacen sospechar de
sepsis, sin embargo estos datos se documentaron incluso en pacientes sin
proceso séptico agregado. En pacientes con infarto agudo del miocardio se ha
evidenciado incremento en los niveles séricos de interleucinas, complemento,
proteina C reactiva y otros marcadores de inflamacion; existe evidencia de que la
respuesta inflamatoria sistémica, la activacion del complemento, liberacion de
citocinas inflamatorias, produccion de Oxido nitrico sintetasa inducible (INOS)
condiciona vasodilatacion inapropiada la cual juega un papel fundamental en la
génesis y respuesta del paciente con infarto agudo del miocardio y choque

cardiogénico.(4,11)

El 6xido nitrico sintetizado en bajos niveles por oxido nitrico endotelial (eNOS)
a nivel de miocardio y células endoteliales se considera cardioprotector. En el
contexto del infarto agudo del miocardio y de otras entidades como trauma, 0
exposicibn a  mediadores inflamatorios (factor de necrosis tumoral alfa,
interleucina-1, lipopolisacaridos bacterianos etc.) se ha observado incremento en
la expresion de la 6xido nitrico sintetasa inducible (iNOS) a niveles patolégicos, lo
cual condiciona niveles toxicos de Oxido nitrico y de especies derivadas de 6xido

nitrico (peroxinitritos).

El mecanismo por el cual los niveles elevados de Oxido nitrico son deletéreos no

es claro; se ha postulado un efecto inhibitorio directo a nivel de la contractilidad



miocéardica por desacoplamiento a nivel del metabolismo del calcio o a nivel del
metabolismo de glucosa, asi como alteraciones en la respuesta beta adrenérgica.
Se ha observado también en modelos animales la afeccion de la cadena
respiratoria a nivel mitocondrial en miocardio no isquémico. Se ha postulado que
los niveles altos de 6xido nitrico y de iINOS durante la isquemia pueden mediar el

aturdimiento miocardico. (8, 9)

Cotter et al. (37) utilizaron isoformas no especificas de inhibidores de oxido nitrico
sintetasa, como la N — monometil-L-arginina (L-NMMA) en pacientes con choque
cardiogénico persistente a pesar del uso de vasopresores, balon intraadrtico de
contrapulsacion y angioplastia coronaria, observando incremento marcado en la

presion arterial sistémica, en los volimenes urinarios y en la sobrevida a 30 dias.



JUSTIFICACION

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causas de muerte en México
y en el mundo, y el infarto agudo del miocardio es una enfermedad que provoca
una alta morbimortalidad, con una limitacion de la capacidad funcional y calidad de

vida, con repercusion en el individuo, familia y sociedad.

La mortalidad por enfermedad arterial coronaria e infarto agudo del miocardio ha
disminuido considerablemente en los ultimos 2 decenios. La mortalidad a 30 dias
asi como las complicaciones del infarto agudo del miocardio (IAM) se han
reducido junto al desarrollo de las Unidades de Cuidados Coronarios, el uso de la
terapia trombolitica y a las estrategias de revascularizacién urgente.

El choque cardiogénico es la expresibn maxima de la complicacion de la
cardiopatia isquémica, con una mortalidad extremadamente alta, siendo una de
las principales causas de muerte en pacientes hospitalizados con el diagnostico de
IAM. El reconocimiento temprano e inicio de tratamiento 6ptimo mejora la

sobrevida a largo plazo

En la literatura mundial hay muy pocos estudios sobre infarto del miocardio en
pacientes sin elevaciéon del segmento ST, con evidencia de alta mortalidad, con el
uso de los recursos diagnostico y terapéuticos de esa época, no siendo estudiados
a una década de los mismos. En base a lo anterior se realiza el presente estudio,
para determinar la incidencia de mortalidad de dicha patologia, condiciones de
aparicion y determinar estrategias de deteccion para un tratamiento optimo



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En pacientes con enfermedad cardiovascular, la incidencia de cardiopatia
isquémica y su complicacion mortal mas frecuente, el infarto agudo del miocardio
requiere que el personal médico haga una deteccion adecuada y oportuna de
dicha patologia, por lo tanto es un problema en centros de atencion de este tipo de
pacientes, lo que crea la necesidad conocer la incidencia de esta complicaciéon
para establecer un tratamiento rapido y oportuno

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la incidencia de choque cardiogénico en pacientes con infarto agudo del
miocardio sin elevacion del segmento ST comparativamente con pacientes con

infarto del miocardio con elevacion del segmento ST?

HIPOTESIS ALTERNA

La mortalidad del choque cardiogénico en pacientes con infarto agudo del
miocardio sin elevacion del segmento ST es mayor que en pacientes con

elevacion del segmento ST

HIPOTESIS NULA

La mortalidad del choque cardiogénico en pacientes con infarto agudo del
miocardio sin elevacién del segmento ST no es mayor que en pacientes con

elevacion del segmento ST



OBJETIVOS

Objetivo general:

Determinar la incidencia de mortalidad de pacientes con choque cardiogénico
como complicacion en sindromes coronarios agudos del tipo del infarto agudo del
miocardio sin elevacién del segmento ST, comparativamente con pacientes con
infarto con elevacion del segmento ST. (SICA SEST vs SICA SEST)

Objetivo especifico:

Identificar las caracteristicas clinicas y evolucion intrahospitalaria en pacientes
con choque cardiogénico como complicacién en sindromes coronarios agudos del

tipo del infarto agudo del miocardio sin elevacion del segmento ST. (SICA SEST)

Identificar las complicaciones en pacientes con choque cardiogénico como
complicacion en sindromes coronarios agudos del tipo del infarto agudo del
miocardio sin elevacion del segmento ST. (SICA SEST)



DISENO METODOLOGICO

1. Tipo de Investigacion
Se realizé un estudio de tipo, retrospectivo, descriptivo, consecutivo y comparativo
2. universo de trabajo

El presente estudio fue realizado en pacientes adultos que fueron hospitalizados
en la Unidad de Cuidados Coronario del “Instituto Nacional de Cardiologia Dr.
Ignacio Chavez” de la ciudad de México, D. F. del primero de octubre del 2005 al
1° de julio de del 2008.

3. Seleccion de la muestra

Poblacién: Pacientes adultos con diagndstico de infarto agudo del miocardio y

choque cardiogénico con expediente en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Muestra: Pacientes adultos con diagnostico de choque cardiogénico sin elevacion
del segmento ST que ingresaron a la unidad coronaria del Instituto Nacional de

Cardiologia en el periodo antes descrito.
4. Criterios de Inclusion:

1. Pacientes mayores de 18 afios

2. Presion arterial sistélica menor de 90 mmHg, por tiempo mayor de 30
minutos.

3. Persistencia del estado de choque posterior a la correccion de factores
extramiocardicos que contribuyen a hipotensién y a la reduccion del indice
cardiaco (acidosis, arritmias, hipovolemia, hipoxia)

4. Evidencia de signos clinicos de hipoperfusién tisular, (oliguria, cianosis,
confusién mental)

5. Presion capilar pulmonar mayor de 18 mmHg

6. indice cardiaco igual o menor de 2.2 L/min/m2.



7. Necesidad de inotrépicos intravenosos y/o el baléon de contrapulsacion
intraadrtico (BIAC) para mantener una presion arterial sistémica sistdlica >
de 90 mmHg y un IC >2.2.

5. Criterios de Exclusion

1. Pacientes menores de 18 afios.

2. Pacientes admitidos en otro servicio diferente a la Unidad de Cuidados
Coronarios

3. Pacientes que no se disponga de la informacién antes requerida

4. Otras causas de choque como el hipovolémico, tromboembolia pulmonar,
diseccion o ruptura de aorta y taponamiento cardiaco.14

5. Pacientes con trastornos del ritmo como causa de choque, pacientes con
patologia cardiaca avanzada (valvulares, miocardiopatia y/o cardiopatia

hipertensiva dilatada), asi como cardiopatias congénitas.

6. criterios de no inclusion

1. pacientes sin cardiopatia isquémica

7. Variables:

Se determinaron las siguientes variables:

Datos demograficos: edad y sexo

Antecedentes patoldgicos: tabaquismo, hipertensidn arterial sistémica, diabetes
mellitus, dislipidemia, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal crénica, infarto
previo, cirugia de revascularizacion miocardica previa y enfermedad arterial

periférica

Variables hemodinamicas: frecuencia cardiaca, tension arterial sistolica, diastélica,
gasto cardiaco, indice cardiaco, presion sistélica y diastélica de arteria pulmonar,

resistencias vasculares sistémicas, presion venosa central y poder cardiaco.



Aspecto estadistico

1. Andlisis:

Las variables continuas se expresaron en medias y desviacion estandar y las
variables cualitativas en frecuencia y porcentajes. Para las comparaciones de los
grupos independientes se utilizo la t de Student o su equivalente no paramétrico,
(U de Mann-Whitney), para aquéllas con distribucion no gaussiana. Se uso la
prueba exacta de Fisher para la comparacién de las variables dicotomicas y x2
con correccion de Yates para variables ordinales. Para evitar error tipo | se aceptd
un alfa de 0.05. Dada la caracteristica del presente trabajo, quisimos dar énfasis
en la determinacién de los intervalos de confianza al 95% (IC95), el riesgo relativo
(RR), y la razéon de Momios (RM). Para el analisis estadistico se uso en el paquete
SPSS 13. (50-51). Las variables categoricas fueron comparadas con la prueba de
Chi-cuadrada y la prueba de Fisher. Las variables continuas se expresan en
medias y medianas, con desviacion estandar. No se requirié un valor de tamano
de la muestra, ya que no se realizo comparacion entre 2 proporciones, ni se

realizo una intervencion.

Recursos

Humanos:
Investigadores, colaboradores y personal habitualmente involucrado en la atencion
de los pacientes: Meédicos cardidlogos, ecocardiografistas, hemodinamistas,

enfermeras, personal de laboratorio clinico.



Materiales:

Urgencias, Unidad coronaria, sala de hemodinamia del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez".

Hoja de recoleccion de datos (RESICA), computadoras con hoja de calculo,
procesador de texto e impresora, expediente clinico, ecocardidégrafo, reportes de

angiografias, programa para realizar los calculos estadisticos (SPSS versién 12).

Factibilidad:

Se considera factible porque se cuenta con los recursos anteriormente
mencionados. Ademas, el Instituto Nacional de cardiologia “lgnacio Chavez", por
ser un hospital de concentracién de enfermedades cardiologicas y respiratorias, se
envian un gran numero de sujetos con cardiopatia isquémica del tipo del infarto

agudo del miocardio con choque cardiogénico

Consideraciones Eticas:
1. No se sometié al paciente a un riesgo de intervencibn mayor a los
procedimiento de diagnostico y tratamiento de choque cardiogénico
2. Se respetaron las normas internacionales de Helsinki para la investigacion

en seres humanos
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Resultados

Se realizo el estudio en 2297 pacientes con cardiopatia isquémica en el
periodo de 1° de octubre del 2005 al 1° de julio del 2008, de los cuales 1297
cumplian criterios de sindrome coronario sin elevacién del segmento ST (56.5%) y
1000 pacientes con elevacion del segmento ST (43.5%). Del total de pacientes
con sindrome coronario, 113 presentaron como complicacién, choque
cardiogénico (4.9%).

De estos pacientes con choque cardiogénico, 92 de ellos presentaban elevacion
del segmento ST (84.3 %) y 21 pacientes sin elevacion del segmento ST (15.5%).

Caracteristicas clinicas

Los pacientes con infarto al miocardio sin elevacion del segmento ST son
ligeramente de mas edad que los pacientes con elevacion del segmento ST (Tabla
1), sin ser estadisticamente significativo (p: 0.67). El género masculino predomina
en el choque cardiogénico, 91 pacientes (80.5%), y 22 (19.5%) mujeres. Las edad
promedio fue de 62.5 +- 2.3 afios, con distribucion en ambos grupos similar, asi
como igual proporcion de patologias presentes como diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca previa, obesidad, tabaquismo y dislipidemia, sin embargo se
observa un ligero aumento de hipertension, infarto previo, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, insuficiencia renal, evento vascular cerebral y cirugia previa en

el grupo SEST, sin llegar a ser significativo.



Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes

SEST (n: 21) CEST (n: 92) P
Edad 62.8 +- 12.0 62.3 +-11.5 0.86
Hombres (91, 80.5%) 19 (90.5%) 72 (78.3%) 0.35
Muijeres (22, 19.5%) 2 (9.5%) 20 (21.7%) 0.16
Diabetes 10 (47.6%) 46 (50%) 0.51
ICC previa 2 (9.5%) 9 (9.8%) 0.66
Obesidad 6 (28.6%) 38 (41.3%) 0.20
Tabaquismo 6(28.6%) 32 (34.8%) 0.39
Dislipidemia 9 (42.9%) 38 (41.3%) 0.54
Hipertension 14 (66.7%) 44 (47.8%) 0.09*
IAM previo (+1mes) 8 (38.1%) 25 (27.2%) 0.23
EPOC 2 (9.5%) 1(1.1%) 0.08
IRC 3 (14.3%) 4 (4.3%) 0.11
EVC 2 (9.5%) 2 (2.2%) 0.15
Cirugia previa 2 (9.5%) 3 (3.3%) 0.23

El tiempo promedio del infarto al inicio del choque cardiogénico difiere en ambos
grupos, siendo un tiempo menor en el IAM SEST (3.50 hrs) comparativamente con
IAM CEST (5:27 hrs). Ver tabla 2

Los marcadores enzimaticos de creatinfosfocinasa y troponina | fueron mayores
en los pacientes CEST comparativamente. De ambos grupos solo los pacientes
con IAM CEST recibieron trombolitico (6.5%), siendo estadisticamente
significativo. La fraccion de expulsion fue ligeramente disminuida en el grupo IAM
SEST, con p: + 0.05.



Tabla 2.

Caracteristicas del infarto

SEST (n: 21) CEST (n: 92) P
Tiempo IAM-CC (hrs) 3:50 (00:30-12hr) 5:27 (0:03-24hr) 0.01
Tiempo retraso (hrs) 21:20 (00:41-87:30) 19:13 (00:37-99:09) 0.74
CPK méxima 1226 (77-4100) 2059 (36-5100) 0.03
Troponina maxima 34 (0.02-100) 55 (0.14-100) 0.04
Trombolitico 0 6 (6.5%) 0.005
FEVI 35.3 (35-50) 36.3 (15-65) 0.78

Caracteristicas hemodinamicas

Las medias de la frecuencia cardiaca, tension arterial sistolica y diastolica no

variaron entre los 2 grupos (tabla 3), al igual que el resto de parametros.

Tabla 3. Parametros hemodinamicos

SEST (n:21) CEST (n:92) P
FC  (Ipm) 87.9 (+-33) 92.6 (+-31) 0.54
TAS (mmHg) 88.3 (+-25) 88.3 (+-22) 0.88
TAD (mmHg) 62.6 (+-21) 57.3 (+-24) 0.35
GC (L/m) 3.81 (+-1.7) 3.65 (+-1.2) 0.73
iC  (L/m/m2) 2.11 (+.0.9) 2.07 (+-0.7) 0.86
PCP (mmHg) 22.4 (+-7.7) 21.9 (+-8.3) 0.87
PVC (ml H20) 17.2 (+-5.1) 15.6 (+-6.6) 0.53
PSP (mmHg) 39.1 (+-18) 38.5 (+-15) 0.93
PDP (mmHg) 27.2 (+-14) 24.1 (+-11) 0.53
RVS (dinas/s/cmb5) 1403 (+-516) 1374 (+-566) 0.89
PC  (watts) .63 (.33) 0.66 (+-.27) 0.81

Caracteristicas angiograficas

De todos los pacientes con choque cardiogénico, se realizo ACTP primaria en 37
pacientes, 2 con IAM SEST (5.4%) y 35 en CEST (94.5%). No realizandose ningun
tipo de reperfusion en 70 pacientes.



Se realizo coronariografia en 74 de ellos (65.4%), 13 en SEST (17.5%) y 61 en
CEST (82,4%). Se realizo ACTP no primaria en 21 de los mismos. La severidad
de las lesiones se observan en la figura 1. Pacientes con IAM SEST tienen mas
alta incidencia de enfermedad trivascular (61.5% vs 37.7%). La prevalencia de
enfermedad del tronco es mas alta en el IAM CEST, no presentandose en el IAM
SEST.

Figura 1. Lesiones angiograficas
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La arteria responsable del infarto es la misma en ambos grupos, siendo la
descendente anterior (38 vs 44%), en segundo lugar la coronaria derecha y en
tercero la circunfleja. El tronco de la coronaria izquierda afecta a una minima parte

de pacientes, en mismo porcentaje que el ramo intermedio

Tabla 4. Arteria responsable del infarto

SEST (n:13) CEST (n: 61) P
Descendente anterior 5 (38.5%) 27 (44.2%) 0.52
Circunfleja 3 (23.1%) 10 (16.3%) 0.59
Coronaria derecha 4 (30.8%) 23 (37.7%) 0.64
Ramo intermedio 1(7.7%) 0 0.45

Tronco de Coronaria izquierda 0 1 (1.6%) 0.45




Tratamiento Hospitalario

El tratamiento establecido con fue mediante drogas vasopresoras (tabla 5) son
rangos similares entre ambos grupos, excepto con el uso de vasopresina y
milrinona, la cual se uso predominantemente en el grupo de IAM CEST (p: 0.05).
Los pacientes fueron sometidos a ventilacibn mecéanica, catéter de flotacion,
hemodidlisis y hemofiltraciéon el similares porcentajes, con ligera tendencia al
mayor uso del balén de contrapulsacion intraadrtico en pacientes con IAM CEST,
sin llegar a ser significativo. La cirugia de revascularizacion coronaria se presento

exclusivamente en pacientes con IAM CEST.

Tabla 5. Tratamiento hospitalario

SEST (n:21) CEST (n:92) P

Digoxina 3 (14.3%) 17 (18.5%) 0.46
Dobutamina 17 (81%) 71 (77.2%) 0.48
Dopamina 6 (28.6%) 35 (38%) 0.29
Milrinona 0 6 (6.5 %) 0.28
Norepinefrina 18 (87.5%) 85 (92.4% 0.27
Vasopresina 10(47.6%) 64 (69.6%) 0.05
Levosimendan 2 (9.5%) 14 (15.2%) 0.39
Ventilacién Mecanica 16 (76.2%) 73 (79.3%) 0.47
BIAC 7 (33.3%) 47 (51.1%) 0.10
Swan Ganz 10 (47.6%) 47 (51.1%) 0.48
Hemodialisis 1 (4.8%) 3(3.3%) 0.56
Hemofiltracién 0 4 (4.3%) 0.43
CRVC 0 7 (7.6%) 0.02
Cirugia 0 10 (100%) nv

Eventos Hospitalarios
La incidencia de reinfarto es mayor en el grupo IAM SEST (p: 0.01), el resto de
complicaciones se presentaron en igual proporcién, sin valor estadistico

significativo. (tabla 6). Las complicaciones quirdrgicas se presentaron en casi en



su totalidad en pacientes con IAM CEST, siendo la comunicacion interventricular,
ruptura de pared libre ventricular, tamponade cardiaco e insuficiencia mitral aguda,

sin lograr significancia estadistica.
La mortalidad global de el choque cardiogénico fue del 72.2%% (85 pacientes), la
cual fue mas alta en los pacientes con IAM CEST (77.2%, 71 pacientes)

comparativamente con los pacientes con IAM SEST (66.7%, 14 pacientes, p:0.23).

Tabla 6. Eventos hospitalarios

SEST CEST P
(n:18) (n:59)

Mortalidad Global ~ 72.2%

Mortalidad por SICA 14 (66.7%) 71 (77.2%) 0.23
Reinfarto 5 (23.8%) 5 (5.4%) 0.01
Insuficiencia mitral aguda 2 (9.5%) 7 (7.6%) 0.52
EVC isquémico 2 (9.5%) 3 (3.3%) 0.23
BAV 2°y 3er grado 2 (9.5%) 9 (15%) 0.39
TVIFV 9 (50%) 29 (49%) 0.58
Sangrado mayor 1 (4.8%) 5 (5.4%) 0.69
STDA 0 7 (7.6%) 0.22
IRA 4 (19%) 26 (28.3%) 0.28
Infarto del VD 1 (4.8%) 13 (14.1) 0.21
Neumonia nosocomial 3 (14.3%) 19 (20.7%) 0.37
Sepsis 2 (9.5%) 11 (12%) 0.55
Otras complicaciones

-Insuficiencia mitral aguda 2 (9.5%) 7 (7.6%) 0.52
-Tamponade cardiaco 0 4 (4.3%) 0.43
-Comunicacion IV 0 8 (8.7%) 0.18
-Ruptura de pared 0 3 (3.3%) 0.53




DISCUSION

El choque cardiogénico continua siendo la causa principal de muerte en
pacientes hospitalizados con sindromes isquémicos coronarios agudos. Sin
embargo, a pesar de un mejor entendimiento de la importancia del tratamiento
rapido y oportuno y los avances en las terapias de reperfusion que han decrecido
la mortalidad global del infarto del miocardio (26-31), la mortalidad asociada a

choque cardiogénico se ha mantenido alta en diferentes series. (15, 32-34).

Se han realizado estudios para establecer el perfil de riesgo para desarrollarlo
durante la evaluacion de un SICA, con la finalidad de implementar mejores
estrategias terapéuticas que disminuyan su frecuencia y que cuando se manifiesta
disminuyan su mortalidad. (25).

El progreso terapéutico se ha dado en diferentes sentidos, desde el mejor
conocimiento de su fisiopatologia (52-54), desarrollo de nuevos medicamento (54,
55, 57), asi como indicacion mas temprana del balén de contrapulsacion, ademas
del desarrollo de los dispositivos intracoronarios y del tratamiento antiplaquetario y
antitrombinico asociado a su utilizacion y finalmente al progreso de la proteccién
miocéardica de la cirugia de revascularizacion coronaria. El enigma es que aun
cuando todo se hace como lo recomiendan los expertos hay aiun muy elevada
mortalidad, por lo que, el mejor entendimiento y el estudio del choque cardiogénico

solo empieza.

Con relacién a los resultados obtenidos en el presente estudio de hacen las
diferentes consideraciones:

El infarto agudo del miocardio complicado con choque cardiogénico se ha
estudiado ampliamente en el contexto de un paciente con elevacion del segmento
ST, sin embargo, en pacientes sin elevacion del ST se ha descrito muy pocas
series de pacientes, con resultados heterogéneos, desde hace 1 década atras.

Con resultados que a continuacion se comparan y se analizan



La incidencia del CC en pacientes con IAM fue del 4.9%, lo cual se mantiene en
rangos comentados en la literatura mundial, que oscilan desde 3 al 10% (53, 54,
56-57), con una incidencia de CC en IAM SEST del 15% lo cual contrasta con lo
reportado en series previas de 2 al 3% (1,9, 33, 56,58) lo cual pudiera ser
explicado al aumento del choque cardiogénico en este grupo de SICA debido a su

mayor perfil de riesgo.

En efecto, los pacientes con IAM SEST que desarrollan CC se ha documentado
que posen diferentes caracteristicas demograficas de de coomorbilidades,
manifestado por aumento de incidencia de diabetes, dislipidemia, infarto previo,
insuficiencia cardiaca previa (9,33,40,45.) sin embargo en nuestro andlisis difieren
estos datos, debido posiblemente al tamafio de la muestra, ya que solo fue de 113
pacientes (152 pacientes en el SHOCK Trial y 200 pacientes en el GUSTO lIb
Trial) y aunque las tendencias apuntan a haber diferencia no se manifiesta una p
significativa estadisticamente, siendo el EPOC y la hipertension arterial las
patologias que con este numero de muestra se manifiesta dicha tendencia. Cabe
mencionar que los pacientes con IAM SEST tienen mayor incidencia de infarto
previo, lo cual influye en la cifra menor de la fraccion de expulsion medida

ecocardiograficamente, no siendo sin embargo estadisticamente significativo.

En cuanto a la edad se muestra una disminucion de la misma con respecto a
estudios previos (9,33), de 68 y 73 afios a 62 afos en nuestro analisis, lo cual
corresponde a que la ateroesclerosis cada vez afecta a gente mas joven,
complicandose con sindromes isquémicos coronarios agudos (1,58). No se
observd6 mayor numero de incidencia en mujeres como previos estudios han

demostrado, siendo del 80.5% en hombres y 19.5% en mujeres.

Los pacientes con IAM SEST tienen infartos mas pequefios (demostrado por la
disminucién de los niveles pico de creatinfosfocinasa (CK), y troponina, mayor
numero de pruebas patoldgicas de perfusibn secundario a las oclusiones

subtotales de acuerdo a estudios angiograficos en pacientes en pacientes en los



que se realizo angiografia temprana (40-42), asi como mas isquemia recurrentes,
en comparacion con los pacientes que tienen IAM CEST (43 -45).
Los pardmetros hemodindmicos son similares en nuestro estudio, lo cual

concuerda con la literatura (9) sin deferencias significativas entre ambos grupos

Como se observd en estudios previos, los pacientes IAM SEST tienen mayor
enfermedad multivascular (41). En nuestro estudio se corroboro que la afeccién
coronaria principal fue la lesion trivascular en los pacientes con SICA IAM SEST, y
cuando habia lesion Unica o bivascular la incidencia es mas elevada en los
pacientes IAM CEST. La coronaria descendente anterior es la arteria mas

afectada en ambos grupos, sin diferencia estadistica.

El tratamiento médico establecido con inotropicos mostro solo diferencia
significativa con el uso de vasopresina, no influyendo esta medida en las cifras de
mortalidad. Con respecto al uso invasivo de dispositivos de diagnostico, monitoreo
y tratamiento del choque cardiogénico, se observa interesantemente que solo se
coloca catéter de flotacion pulmonar en el 50% de los pacientes con choque
cardiogénico, entidad que transcurre con inestabilidad hemodinamica, necesidad
de inotropicos y vasopresores, con necesidad de monitoreo estrecho. Se coloca
balon de contrapulsacion aortica en 33% de pacientes con IAM SEST y 51% en
IAM CEST, lo cual esta demostrado que mejora la sobrevida de pacientes, lo cual

pudiera influir en la mortalidad observada en nuestra serie.

El papel de la revascularizacion en pacientes con IAM CEST o bloqueo completo
de rama izquierda nuevo ha sido evaluados, con criterios unanimes de tratamiento
de reperfusion (46-49). El estudio SHOCK Trial dio lugar a una reduccion
significativa de la mortalidad a 6 meses, por lo que los pacientes con IAM SEST
fueron sometidos a menos estudios angiograficos y angioplastias y menos
posterior a un evento de choque cardiogénico, secundario a sus coomorbilidades
aumentadas y enfermedad multivasos, sin embargo con mortalidad similar

comparativamente con IAM CEST.



Se realizo cirugia de revascularizacion miocardica en 7 pacientes (7.3%) en 1AM
CEST y ninguna en IAM SEST, influido por los resultados angiogréaficos de mayor
incidencia de lesiones trivasculares graves y mayor coomorbilidad, asi como
mayor edad en estos pacientes, factores de riesgo pronostico de éxito

De los eventos adversos ocurridos durante la hospitalizacion, cabe destacar que
las arritmias del tipo de la taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular ocurren en
la mitad de los pacientes, sin diferencias entre ambos grupos al igual que el resto
de parametros. Solo el reinfarto mostro aumento de incidencia en el grupo IAM
SEST, explicado por los hallazgos ecocardiogréaficos, angiogréaficos, clinicos y
terapéuticos. Las complicaciones quirargicas ocurrieron en casi el 10% de lo
pacientes, siendo la comunicacién interventricular la mas frecuente (8.7%),
ausente en el IAM SEST, al igual que el tamponade y la ruptura de pared
miocardica, de acuerdo al diferente sustrato fisiopatolégico.

La ausencia de elevacion del segmento ST pueden estar asociado a una oclusion
coronaria con infarto transmural, por lo tanto los pacientes con IAM SEST son un
grupo heterogéneo en quienes el tratamiento de reperfusion puede ser diferido,
esto se ha postulado como explicacion de mayor incidencia de mortalidad en
choque cardiogénico

La mortalidad del choque cardiogénico es tan alta como informada en la
literatura, oscilando entre 75-80% (52-57). La mortalidad precoz del IAM SEST es
menor comparativamente, sin embargo la mortalidad acumulada a dos afos es
similar en ambos grupos y los primeros tienen evidencia de mayor isquemia
recurrente y reinfarto (40-44). Esto pudiera ser atribuido al tratamiento establecido
inicialmente, en el cual los pacientes con IAM CEST y CC son sometidos a

terapias tempranas de reperfusion.

El estudio GUSTO-IIb mostrdé que los pacientes con IAM SEST desarrollaron una
mortalidad similar pero diferentes caracteristicas clinicas y angiograficas, (9)

como mayor porcentaje de falla cardiaca congestiva, insuficiencia renal y



enfermedad vascular periférica, asi como una mayor incidencia de infarto del
miocardio y cirugia de revascularizacion.

La ausencia de un beneficio en pacientes mayores de 75 afios de edad asignados
a un tratamiento de revascularizacion inicial en un paciente con choque

cardiogénico debe tenerse en cuenta.



Conclusiones

La incidencia del choque cardiogénico en sindromes isquémicos coronarios
agudos ocurre en un 4.9%, en pacientes con infarto agudo del miocardio sin
elevacion del segmento ST se presento en el 15.5%. Ocurre mas frecuentemente
en hombres de la 72 década de la vida, con una media de 62 afios y es mas
frecuente en hombres.

Los pacientes con IAM SEST tienen un perfil de riesgo mayor comparativamente.
La lesiones angiograficas predominate es la enfermedad trivascular, con mayor
afeccion de la arteria coronaria descendente anterior

El infarto sin elevacién del segmento ST tiene mayor incidencia de reinfarto,
ninguno de el resto de los eventos hospitalarios tuvo significancia estadistica.. La
mortalidad global es del 72.2 %, sin haber una diferencia estadistica en los 2
grupos, pero con tendencia a ser mas grave en el grupo del IAM SEST.

Es necesario un manejo invasivo mas generalizado para deteccion, monitoreo y

tratamiento que influyan en una alta sobrevida
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