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Abreviaturas

AHA. Asociacién americana del corazén (por sus siglas en ingles).

CC. Choque cardiogénico.

cm. Centimetro.

CMN. Centro médico nacional.

CSA. Area de seccion transversal.

ECMO. Oxigenacion por membrana extracorpérea (por sus siglas en ingles).
ESC. Sociedad europea de cardiologia (por sus siglas en ingles).

EVC. Evento vascular cerebral.

FC. Frecuencia cardiaca.

FEVI. Fraccion de eyeccion.

GC. Gasto cardiaco.

IAM. Infarto agudo del miocardio.

IAMCEST. Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST.
IC. indice cardiaco.

ICP. Intervencionismo coronario percutaneo.

IMSS. Instituto mexicano del seguro social.

iINOS. Oxido nitrico sintasa inducible.

ITV. Integral tiempo velocidad.

Lpm. Latidos por minuto.

LRA. Lesién renal aguda.

Mg/dl. Miligramos por decilitro.

mmHg. Milimetros de mercurio.

Mmol/l. Milimoles por litro.

PCWP. Presidn capilar de enclavamiento pulmonar (por sus siglas en ingles).
RCP. Respiracién cardiopulmonar.

RVS. Resistencias vasculares sistémicas.

SICA. Sindrome isquémico coronario agudo.

TIMI. Trombolisis en el infarto del miocardio.

TSVI. Tracto de salida del ventriculo izquierdo.

UMAE. Unidad médica de alta especialidad.



Resumen.

Objetivo. Demostrar el valor de la integral tiempo velocidad del tracto de salida
del ventriculo izquierdo como predictor de choque cardiogénico en el paciente
con infarto del miocardio en evolucion con elevacion del segmento st anterior.
Material y metodos. Estudio unicéntrico observacional, descriptivo vy
transversal, realizado entre mayo a octubre de 2019. Se incluyeron 50
pacientes de los cuales 27 cumplieron con los crtierios de inclusion con infarto
del miocardio anterior dentro de las primeras 48 horas, revascularizados con
ICP y con presencia de choque cardiogénico definido como hipotensién sistélica
<90 mmhg o presion media <30% por mas de 30 minutos con signos y sintomas
clinicos de hipoperfusion a organo blanco. Datos de presentacion clinica,
tratamiento, variables bioquimicas y reporte ecocardiografico a su ingreso a la
UCIC, fueron comparados para el analisis. Se midi6 un parametro
hemodinamico, la integral tiempo - velocidad (ITV) del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (TSVI), como variable dependiente, por medio de
ecocardiograma transtoracico por un médico ecocardiografista, tomando en
cuenta los pacientes que cumplieran los criterios de inclusion y exclusion.
Principales variables analizadas: ITVrsvi, choque cardiogénico, fraccion de
explulsiéon del ventriculo izquierdo (fevi), funcion renal, arritmias, parametros de
funcion diastélica y las variables demogréficas.

Conclusion.

Se encontré que medir un ITVrsvi menor de 15 cm en pacientes con infarto del
miocardio agudo anterior con los criterios clinicos de inclusion, fue predictor de
desarrollo de choque cardiogénico.

Palabras claves infarto agudo del miocardio, integral tiempo velocidad, tracto

de salida del ventriculo izquierdo, FEVI, choque cardiogénico.



Summary.

Title: The Left ventricle outflow tract Velocity- time integral as a cardiogenic
shock predictor in acute anterior ST elevation myocardial infarction.

Objective: To demonstrate that a specific value of the Left ventricle outflow tract
Velocity- time integral is a predictor of cardiogenic shock in patients with acute
anterior ST elevation myocardial infarction.

Material and methods.

An observational, descriptive and cross-sectional single center study was
conducted between July 2019-June 2020. It were included 50 patients, of which
27 met the inclusion criteria for anterior ST elevation myocardial infarction whitin
the first 48 hours. Treated by PCI and with clinical criteria for cardiogenic shock
(systolic hypotension <90 mmHg or mean pressure <30% for more than 30
minutes with clinical signs and symptoms of target organ hypoperfusion). Other
data on clinical presentation, treatment, biochemical variables and
echocardiographic report upon admission to the ICU were compared for
analysis. The left ventricle outflow tract (LVOT) velocity-time integral (VTI), was
measured as a dependent variable, by means of a transthoracic
echocardiogram by an echocardiographer, taking into account the patients
whom met the inclusion and exclusion criteria.

Main variables analyzed. VTILvor, cardiogenic shock, LVEF, renal function,
arrhythmias, diastolic function parameters and demographic variables.
Conclusion.

It was found that measuring a VTILvor less than 15 cm in patients with acute
anterior ST elevation myocardial infarction with the clinical inclusion criteria was
a predictor of the development of cardiogenic shock.

Keywords.

Acute myocardial infarction, velocity-time integral, left ventricle outflow tract,

LVEF, cardiogenic shock.



Antecedentes.
El choque cardiogénico (CC) es un estado de hipoperfusion sistémica causado

por disfuncién cardiaca severa, que desencadena falla organica multiple
generando larga estancia hospitalarial. La etiologia varia desde el contexto
agudo como el sindrome coronario agudo o el tamponade cardiaco; subagudo
como miocarditis fulminante, hasta el crénico como la insuficiencia cardiaca con
disfuncion sistélica severa?. La mayoria de los ensayos clinicos establecen una
prevalencia del 5 a 8% en el contexto agudo del CC, relacionado con el infarto
agudo del miocardio (IAM)?!, una incidencia anual de 8.6% en el contexto del
IAM con desnivel positivo del segmento ST (IAMCEST) y de 18% en el mismo
tipo de infarto especificamente de cara anterior®. En México, en el segundo
Registro Nacional de los Sindromes Coronarios Agudos (RENASICA II) se
registraron 8,098 pacientes con SICA de diciembre 2002 a noviembre 2003,
56.2% con elevacion del segmento ST, realizando angioplastia coronaria al
27% (n=2,186), con desarrollo de choque cardiogénico en el seguimiento en el
6.2% de pacientes (n=266), con una prevalencia real de los IAMCEST anterior
con desarrollo de choque cardiogénicode 11.7% de dicha muestra total. La
mortalidad intrahospitalaria estimada en RENASICA 1l en IAMCEST con choque
cardiogénico fue del 10%.2°

Fisiopatologia del choque cardiogénico.

El conocimiento de la fisiopatologia del choque cardiogénico sigue inconcluso
por la variedad de mecanismos biolégicos implicados y la heterogeneidad de los
eventos causales. Lo comun es un dafio miocardico agudo, con deterioro del
gasto cardiaco seguido de lesion progresiva que culmina en mecanismos
compensatorios maladaptativos y rapido deterioro por hipoperfusion de érgano
blanco con colapso vascular completo. La inflamacion sistémica conlleva la
produccion de citocinas e interleucinas, la subsecuente induccion de la oxido
nitrico sintasa (iNOS), que forma peroxinitritos y éxido nitrico, por lo tanto,
vasodilatacién y disminucion de resistencias vasculares sistémicas (RVS) que

compiten con el mecanismo inicial de vasoconstriccion sistémica



compensatorio®®. Por otro lado, el dafio miocardico genera disfuncién sistélica y
diastdlica, que en el primer caso produce disminucion de volimen sistolico y asi
disminucion en el gasto cardiaco, asi coémo hipotonia con disminucion de
perfusibn coronaria que perpetda la isquemia miocardica. La disfunciéon
diastélica por el aumento de las presiones de llenado genera congestion
pulmonar y la subsecuente hipoxémia, que al igual que la disfuncion sistdlica,
genera isquemia miocardica3+.

Evaluacion clinica del choque cardiogénico.

La definicion clinica actual del choque cardiogénico es importante a la hora de
enfrentarnos ante un infarto del miocardio que progresa hacia el deterioro
hemodinamico severo y es necesaria para iniciar el manejo aminérgico. Se
debe considerar al choque cardiogénico como una disfuncién de bomba con
repercusion del flujo sanguineo bidireccional para entender su presentacion
clinica. Ensayos clinicos proponen criterios para realizar un tamizaje eficaz del
estado de choque.®

El concepto varia dependiendo del ensayo clinico y el desenlace buscado; sin
embargo, el comun denominador es evidenciar de forma clinica las alteraciones
del estado hemodinamico por disfuncién de bomba’. El estudio IABP-SHOCK
118, lo define como una presién sistélica menor que 90 mmHg por mas de 30
minutos o la necesidad de infundir catecolaminas para mantener una presion
sistlica arriba de 90 mmHg, esto con signos clinicos de congestion pulmonar y
alteracion de perfusion de dérgano blanco (catalogado como: estado mental
alterado, palidez y extremidades frias, oliguria < 30 ml/hr, lactato sérico >2
mmol/l)8. Esto dltimo, permitid identificar pacientes candidatos a establecer un
tratamiento temprano invasivo con el uso de balon de contrapulsacion
intraadrtico, con el fin de disminuir el dafio a érgano blanco y la mortalidad. Por
otro lado, el estudio SHOCK?®, establecié las mismas caracteristicas clinicas que
el ensayo IABP-SHOCK?®; sin embargo, afiadié como parametro hemodinamico
un indice cardiaco (IC) menor o igual a 2.2 I/min/m2 y una presion capilar

pulmonar en cufia (PCWP, por sus siglas en inglés) igual o mayor de 15 mmHg.
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Considerando a pacientes con infarto del miocardio que desarrollaron choque
cardiogénico dentro de las 36 hr de inicio del infarto, la aleatorizacion no debia
ser mayor a 12 horas de identificar el estado de choque cardiogénico®. Este
ensayo alter6 el curso de tratamiento del IAM complicado con choque
cardiogénico, con un numero necesario a tratar (NNT) de <8 pacientes para
salvar una vida (<8:1), mostro irrefutablemente que la revascularizacion
temprana mejoro la sobrevida en una entidad patolégica que previamente tenia
una mortalidad de hasta el 80%1°.

La Asociacion americana del corazén (AHA, por sus siglas en inglés), lo define
como un estado de hipoperfusion de 6rgano blanco debido a falla cardiaca e
incluye parametros hemodindmicos: hipotension persistente (presion sistolica
<90mmHg o disminucion de 30 mmHg del nivel de base en la presion arterial
media), con reduccion severa del indice cardiaco (<1.8 I/min/m2 sin soporte o
<2.2 l/min/m2 con soporte vasopresor) y una elevada presion de llenado
(presion telediastolica del VI >18 mmHg o presién telediastélica del VD >10 a 15
mmHg, parametros obtenidos mediante cateterismo)!!. Sin embargo, el doppler
ecocardiografico puede ser usado para el céalculo de las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo®?. La sociedad europea de cardiologia (ESC, por sus
siglas en ingles) conserva una definicibn mas clinica, por una presion sistdlica
<90 mmHg con adecuado voliumen vascular, asi como signos clinicos y
laboratorio de hipoperfusion: extremidades frias, oliguria, alteracién del estado
mental, mareo y acortamiento de presion de pulso, laboratorialmente con
acidosis metabdlica, lactato y creatinina elevada.'*

Clasificacion del estado de choque cardiogénico.

Existen diversas clasificaciones de establecer la severidad y mortalidad del
choque cardiogénico dependiendo de diferentes variables. La clasificacion de
Forrester® correlaciona hallazgos clinicos y hemodinamicos (el indice cardiaco
y la presion capilar pulmonar en cufia) medidos con catéter de Swan-Ganz; en
el articulo original'® se siguieron 200 pacientes durante 5 afios, 1 a 72 horas del

inicio del IAM. La clasificacion se basa en que la depresion de la curva de
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Starling, es la causa de las manifestaciones clinicas de la falla cardiaca en el
IAM, es decir, el incremento de las presiones de llenado diastolico
desencadena congestion pulmonar y el gasto cardiaco bajo hipoperfusion
periférica. Se diferencian 4 estadios: el primero (Forrester I) se refiere a la
ausencia clinica de congestiéon pulmonar o hipoperfusion sistémica (IC >2.2
I/min/m?, PCWP <18 mmHg, mortalidad hospitalaria del 3%); el segundo
(Forrester 11), corresponde solo a congestion pulmonar (IC >2.2 I/min/m?, PCWP
>18 mmHg, mortalidad hospitalaria del 9%); El estadio Forrester Ill corresponde
s6lo a hipoperfusion (IC <2.2 l/min/m?, PCWP <18 mmHg, mortalidad
hospitalaria 23%); y Forrester IV ambos hipoperfusion y congestion pulmonar
(IC <2.2 I/min/m?, PCWP >18 mmHg, mortalidad hospitalaria de 51%).®> Cada
estadio tiene correlacion directa con la clasificacion de Killip- Kimball, que
abarca las mismas caracteristicas de cada estadio pero contemplando la
mortalidad a 30 dias de ocurrido el infarto.16

La sociedad europea de cardiologia (ESC) recientemente propone cinco
estadios: Estadio “A” en el cual se reunen los factores de riesgo sin presentar
en el momento choque cardiogénico. El estadio B representa evidencia clinica
relativa de hipotensién o taquicardia pero sin hipoperfusion, siendo este el inicio
del choque o como nuevo término establecido “pre-choque cardiogénico”. El
estadio “C”, define el choque cardiogénico clasico, con hipoperfusion que
requiere intervencion (inotrépicos, vasopresores, soporte cardiaco mecanico)
mas alla de la resucitacion con volumen para restaurar la perfusion. Y Estadio
“D” con signos de deterioro (denominado “condenado”), que tiene hallazgos del
estadio C pero con empeoramiento y ausencia de respuesta a las medidas
utilizadas. Por ultimo, el estadio “E”, que es el choque cardiogénico extremo,
incluye a pacientes que han experimentado paro cardiaco con reanimacion
cardiopulmonar RCP y/o ECMO.4

Existen escalas de puntaje para identificar pacientes en riesgo de progresion al
choque cardiogénico. El de mayor validez al momento es el puntaje ORBITY/

(Observatoire Régional Breton sur I'Infactus), y se basa en 11 variables
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disponibles si se realiza intervencionismo coronario percutaneo (Edad, IM
anterior, FC >90 Ipm, glucosa >180 mg/dl, flujo TIMI <3 post ICP, lesién
culpable del tronco coronario, EVC isquémico previo, paro cardiaco, Killip-
kimball a su ingreso, primer contacto-ICP >90 min, presion arterial al momento
de admision); gradia el riesgo de desarrollo de choque cardiogénico
hospitalario como: bajo 1.3% (0-7 puntos); intermedio-bajo 6.6% (8-10 puntos);
intermedio-alto 11.7% (11-12), y por ultimo, alto 31.8% (>13 puntos).t’ Por otro
lado, un puntaje con validez externa e interna es el estudio IABP-SOCK Il que
se baso en 6 variables (edad, evento vascular cerebral previo, glucosa >190
mg/dl, creatinina >1.5 mg/dl, lactato >5 mmol/l, flujo TIMI <3 posterior a ICP),
dividiendo el riesgo en 3 categorias de riesgo: 0-2 puntos, 3-4 puntos y 5-9
puntos, respectivamente, bajo, medio y alto, con la cual se estima la mortalidad
a 30 dias.®

Existen otros puntajes de riesgo que se han intentado implementar (Obling et al.
2018, ALKK Zeymer et al. 2004, Sutton et al. 2005, TRIUMPH Trial 2009, ACC-
NCDR Klein et al. 2005, SHOCK trial 2010, SAVE (ECMO) Schmidt et al.
2015)'4, con variables predictoras de riesgo similares; sin embargo, todas
derivadas de pardmetros resolutivos si hubo revascularizacion o por
antecedentes de riesgo cardiovascular y descontrol metabdlico en su inicio. Sin
embargo, no se proponen pardmetros hemodinamicos alternativos a los

métodos invasivos (cateterismo), que se usan de antafo.

Ecocardiografia doppler en la evaluacion del choque cardiogénico

La evaluacion del estado hemodinamico por medio de la fisica de las ondas
sonoras en ecocardiografia doppler es una herramienta que ha venido en
desarrollo por mas de 30 afios y en mayor uso desde el entendimiento de las
propiedades del modo bidimensional.'®

El gasto cardiaco calculado por medio de ecocardiografia doppler sostiene que
obteniendo la muestra de un volimen que pasa por una cavidad cilindrica en
determinado tiempo y multiplicado por la frecuencia cardiaca, dard& como

resultado los mililitros por minuto que atraviesan dicha cavidad. Al Indexar a la
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superficie corporal el resultado obtenemos los pardmetros hemodindmicos de
las clasificaciones previamente mencionadas. Esto es:

(ITVrswvi) (CSATsvi) (FC)

Es decir, la integral del tiempo-velocidad (centimetros) del tracto del salida del
VI por el area del tracto de salida (cm?) del mismo, da como resultado un
volumen latido (sistolico, VS) en cm3; por lo tanto, multiplicando el VS por la FC
nos aporta el total de ml/min (convertido a litros); luego, se debera dividir por la
superficie corporal en m2.1° La ITVrsvi, es una medida reproducible tanto en falla
cardiaca cronica como aguda. Esto debido a que estimar el area del TSVI
representa la mayor fuente de error en el calculo del GC por su forma elipsoide
(variacién de mr?), que no se ajusta a la propia anatomia; por lo tanto, se ha
propuesto como unica medida de severidad del gasto cardiaco al ITVTsv, con
ciertas restricciones.%:20

Se ha evaluado la ITVtsvi en el infarto del miocardio, demostrando
sobrevivencia al mes de 100% en sujetos con ITVrsvi mayor que el 100% del
valor predicho para la edad y mas de 80% sobrevida a 5 afios en los mismos
terminos. En contraste, cuando el ITVrsvi fue <65% del valor predicho para la
edad la mortalidad al mes y 5 afios fue 18% y 43%, respectivamente,.??2 Por lo
tanto, se ha tratado de establecer puntos de corte del ITVrtswi con el fin de
estadificar la severidad; sin embargo, como se muestra en el estudio previo
(Ristow et al. 2010), gran parte de dichos andlisis se han centrado en la
prediccion de mortalidad y reingresos en el paciente ambulatorio, estableciendo
como punto de corte <18 cm del ITVtsvi y <17 cm del ITVrsvo como predictores
de alto riesgo de hospitalizacién independientemente de la FEVI, funcion
diastélica u otros hallazgos clinicos o ecocardiograficos.?? Por lo tanto, aln
queda la duda sobre el parametro real del ITVrswi que representa los
desenlaces adversos intrahospitalarios del infarto del miocardio en evolucién

con desnivel positivo del segmento ST en cara anterior.
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Planteamiento del problema.

El choque cardiogénico en la unidad de cuidados coronarios del 1hospital de
especialidades CMN La Raza esta en el rango de 72 a 80 pacientes por mes, y
12 a 14% corresponden al infarto del miocardio de cara anterior; conlleva a
larga estancia y requiere de la evaluacion hemodinamica continua; por lo tanto,
el andlisis hemodindmico por ecocardiografia se realiza de forma rutinaria y
permite establecer de forma eficaz el diagndstico de choque cardiogénico con
los cambios en el tratamiento de soporte que generen mejoria clinica,
disminuyan mortalidad y los dias de estancia, entre otros. Esto ultimo nos
enfrenta a la interrogante principal, ¢Cual es el Valor predictivo de la integral
tiempo velocidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo para choque
cardiogénico en el infarto del miocardio con elevacion del segmento ST
anterior?

Si bien estudios demuestran un valor arbitrario de ITVTSVI en el diagnostico de
prechoque, toman en cuenta todas las causas de choque sin enfocarse en el
grupo de pacientes que genera mayor mortalidad a corto plazo, en este caso el
IAM anterior con ST positivo. Asi mismo, las escalas de puntaje de severidad y
de riesgo de choque -cardiogénico, no toman en cuenta esta variable
hemodinamica calculada por ecocardiografia doppler, sin tener una forma eficaz
e inmediata de estratificar un estado de bajo gasto. Con el fin de esclarecer la
cantidad de complicaciones relacionadas al infarto del miocardio, se presenta el
estudio RENASICA 11?° que estimé una prevalencia real del 11.7% de choque
cardiogénico en 4554 pacientes durante el seguimiento de 1 afo,
independientemente del modo de diagndstico de choque cardiogenico.
Respecto a la integral tiempo velocidad, los estudios iniciales datan de hace
mas de 20 afios, donde se estimé una sensibilidad de 84-86% y una
especificidad mas variable en rango de 54-88%°3°. Encontrar un punto de corte
del ITVrsvi para prediccion de choque cardiogénico en el infarto del miocardio
anterior permite identificar en quienes se pueda instaurar una terapéutica

inmediata sin llegar a estadios irreversibles del choque cardiogénico.
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Material y método

Objetivo: Determinar cual es el valor predictivo de la integral tiempo velocidad
del tracto de salida del ventriculo izquierdo para identificar el choque
cardiogénico en el infarto del miocardio agudo con elevacion del segmento ST
anterior.

Se realizd un estudio observacional, descriptivo y transversal acerca de un
parametro hemodinamico identificado por ecocardiografia doppler para predecir
el desarrollo de choque cardiogenico. Se llevo a cabo en la Unidad de Cuidados
Intensivos Coronarios UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga
Mouret”, Centro Médico Nacional La Raza, IMSS. México, D. F. llevado a cabo
de Julio 2019 a Junio 2020, se utilizo para las mediciones un ecocardiografo
portatil Philips CX50 y transductor Sonda cardiaca sectoral S5-1 (Purewave) [
1-5 MHz], por un ecocardiografista certificado por el consejo mexicano de
cardiologia.

Criterios de seleccion: se incluyeron pacientes con diagnéstico de infarto del
miocardio con desnivel positivo del segmento ST en cara anterior, anteroseptal
y/o anterior extenso, con rango de edad 45 a 80 afos, ingresados en la UCIC
hasta 48 horas despues del ingreso, revascularizados por medio de
intervencionismo coronario percutaneo, con criterios clinicos de desarrollo de
choque cardiogenico (presion sistélica <90 mmHg sostenida mas de 30 min o
disminucion de presion arterial media >30% de la basal, con datos periféricos
de hipoperfusion tisular), y con ventana ecocardiografica optima. Debido a al
factor de error en la medicion de ITVtsvi se excluyeron quienes presentaran
Insuficiencia aodrtica y/o mitral moderada a severa, conocidas 0 nueva aparicion,
patologias que generen obstruccion del TSVI, cardiopatia congénita compleja,
AHA B o C, complicacion mecanica del infarto (ruptura de pared libre, ruptura
de musculo papilar, perforacion septal) y datos de choque séptico, choque

hipovolémico u otra etiologia de choque que no sea cardiovascular.
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Se incluyeron 50 pacientes, de los cuales 27 que cumplian con criterios clinicos
para diagnostico de choque cardiogénico. A todos los pacientes se les realizo el
ecocardiograma  transtoracico obteniendo pardmetros hemodindmicos
(ITVTSVI, indice cardiaco, resistencias vasculares sistémicas, onda e tisular
promedio, onda E, relacion E/A, FEVI), asi como obtencién de otras variables
como grado de disfuncion renal segun estadificacion de KDIGO (usando
creatinina sérica y uresis horaria), desarrollo de arritmias y registrando

comorbilidades previas.

Analisis estadistico:

Se realiz6 el andlisis estadistico a través del programa SPSS V26. Se utilizo
estadistica descriptiva para todas las variables. Para el andlisis de las variables
cualitativas se utilizo frecuencias y porcentajes. Las variables cuantitativas se
determind el tipo de distribucién mediante la prueba de Kolmogorov. En las
variables con distribucion normalmente se calculd media y como medida de
dispersion la desviacién estandar. Para la libre distribucién se calcul6 como
medida de dispersion el rango intercuartilar. Para contrastar las caracteristicas
basales de acuerdo a la maniobra se utiliz6 T de student para las variables
cuantitativas con distribucion normal.

Para determinar la correlacion entre la velocidad tiempo integral y el choque

cardiogénico se utilizara coeficiente de phi.
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Resultados

Se analizaron 103 pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos
coronarios, de los cuales 50 cumplieron los criterios de seleccion. Las
caracteristicas de base para comparaciones demograficas y ecocardiograficas
se muestran en la tabla 1. La poblacion de estudio correspondio 70% hombres
(n=35) y 30% mujeres (n=15). De los 26 pacientes con ITVtsvi >15cm 50%
fueron hombres y de los 24 pacientes con ITVtsvi <15cm 91.7% fueron
hombres. La edad promedio fue de 64 afos; los pacientes con ITVrtsvi >15cm
tuvieron una media de edad de 63.04 afios y con ITVtsvi <15cm la media de
edad fue de 64.04 afios. Se encontro fibrilacion auricular en 3% de la poblacion
y el 8.3% de los 24 pacientes con ITVtsvi <15cm presentaron dicha arritmia (p=
0.51).

El choque cardiogenico se presento en 54% de la poblacion de estudio, de los
cuales el 95.8% presento una integral tiempo velocidad (ITVtsvi) <l15cm
(p=0.001) con un promedio de ITVrsvi de 13.9 cm. La afeccién renal se
presentd como lesion renal aguda, clasificada como KDIGO 1 el 54% de la
poblacion, de los cuales el 45.8% presento ITVtsvi <15 cm, KDIGO 2 el 40% de
pacientes de los cuales el 41.7% presento ITVtswi <15 cm, KDIGO 3 el 6% de
pacientes de los cuales el 100% correspondian a ITVTsvi <15¢cm, estableciendo
una relacion directa entre la lesion renal aguda severa y el ITVrsvi muy bajo.
Dentro de las caracteristicas ecocardiogréficas, el 74% de la poblacién presento
FEVI anormal (menor del 51%), de estos el 40% tuvo disfuncion sistdlica
severa, estando en dicha poblacién un ITV menor de 15 cm en 58.3% ( P=
0.01). Respecto en a las variables hemodinamicas, el indice cardiaco menor de
2.2L/min/m2 se documento en 30 pacientes, dentro de los cuales el 76%
presento un ITV menor de 15cm ( p=0.001); el 28% de la poblacion estudiada
presento una PCP mayor de 15mmHg ( normal de 12-14mmHg), de los cuales
el 64.2% presento un ITV menor del 15mm (p=0.15). El indice de resistencias

vasculares sistémicas en el grupo de ITV menor de 15 cm fue de 2091.22+-



18

527 d/seg/m2/cm5 en comparacion con el grupo de 15cm donde fue de 1645+-
599 d/seg/me/cm5 (p=.005). En la funcién sistolica del ventriculo derecho,
valorada por TAPSE, se obtuvo un promedio de 18 mm ( Rango intercuartil
[RIC] 17-21mm), en el grupo de ITVtsvi >15 cm el promedio fue de 19 mm (RIC:
18-21 mm), y en el grupo de ITVrswi <15 cm el promedio fue de 18 mm (RIC:
16.25-21mm) (p= 0.56). En los indices de funcion diastdlica medidos, la relacion
E/A presenté un promedio de 1.01 (1 DE + 0.3 cm/s), el grupo de ITVtswi >15
cm presentd una media de E/A 1.03 £ 0.29 cm/s 'y el grupo de ITVtsvi <15 cm
presentdé una media de E/A 0.99 + 0.32 cm/s (p=0.65). El indice E/é presentd un
promedio de 9.62 (RIC: 7.87- 11.22 cm/s), el grupo de ITVtswi >15 cm presenté
una media de E/é de 9.55 (RIC: 7.75-10.52 cm/s) y el grupo de ITVtsvi <15 cm
presentd una media de E/é de 9.9 (RIC: 8.2-12 cm/s) (p=0.77). La Onda E
tisular presentd un promedio de 6.53 (1 DE + 1.95 cm/s), el grupo de ITVTsvi
>15 cm presento una media de Onda E de 6.5 £ 1.62 cm/s y el grupo de ITVrsvi
<15 cm presentd una media de Onda E de 6.57 = 2.3 cm/s (p=0.99).

La representacion grafica comparativa de la integral de tiempo velocidad del
TSVI con los parametros de funcion sistdlica del VI se encuentra en la figura 1.
Donde el ITVrsvi menor de 15 cm se encontré en el 95% de los pacientes con
indice menor de 2.2 I/min/m2. La PCP se encontrg incrementada en el 37.5%
de la poblacion con ITVtsvi menor del 15 cm y la FEVI menor del 40% en 58.3%
de este mismo grupo.

En la tabla 2 se representa la exactitud de la ITVrsvi < 15 cm para diagnosticar
choque cardiogénico en los pacientes con IAM-ST ingresados en la UCIC. El
valor de la integral de tiempo velocidad del TSVI menor a 15 cm como punto de
corte para establecer el diagndstico de choque cardiogénico en los pacientes
con infarto del miocardio agudo anterior present6 una sensibilidad del 85%,
especificidad del 96 %, valor predictivo positivo del 96 % y valor predictivo
negativo del 85 %, con una probabilidad post test positivo del 96 % (indice de
exactitud de 0.9); Con el area debajo de la curva 0.9 ( IC 95%:0.81-0.99).



19

Discusion

Identificar los pacientes en curso 0 con riesgo de presentar choque
cardiogénico representa el objeto primario de la presente revision. En la
evaluacion clinica, identificar los parametros hemodinamicos es fundamental
para el diagnéstico de choque cardiogénico. Su medicién por ecocardiografia
doppler es una estrategia confiable y reproducible; en este rubro la integral de
tiempo-velocidad del tracto de salida del VI representa una medida lo suficiente
exacta para predecir y diagnosticar el estado de choque cardiogénico en
pacientes con riesgo clinico identificado previamente. En nuestro medio el
paciente con infarto agudo del miocardio anterior representa un grupo de alto
riesgo de desarrollo de falla cardiaca?®; por lo tanto, identificar de forma
oportuna y certera el estado de bajo gasto hemodinamico es de suma
importancia. El valor de la ITVtsvi <15 cm, demostré alta exactitud diagnostica
en pacientes con indice cardiaco <2.2 I/min/m?, presién capilar pulmonar >15
mmHg, fraccion de eyeccién <40% vy lesion renal aguda severa (KDIGO 3), para
identificar choque cardiogénico, de manera similar a los hallazgos mencionados
en sindrome de prechoque.* Los valores antes mencionados se encontraron
significativos (p< 0.05) para el desenlace primario de identificar el riesgo de
choque cardiogénico en la poblacion estudiada, asi mismo, se corroboré por
medio de las pruebas de exactitud diagndstica representadas en la tabla 2. Por
lo tanto, la recomendacion de realizar ecocardiografia transtoracica dentro de
las primeras 24 hr del infarto del miocardio cobra mayor importancia por la
probabilidad de identificar estados de bajo gasto, como se ha establecido en
guias de diagnéstico y tratamiento de choque cardiogénico.'>'® El uso de la
funcién doppler (antes descrita) permite identificar de forma certera el estado
hemodinamico sin tener las consecuencias de los métodos invasivos (cateter
swanz ganz, punciones arteriales repetidas, entre otros).'® Asi mismo, obtener
de forma inmediata un valor de corte fijo en menos de 15 segundos y con poca
variabilidad interobservador se transpola a las necesidades de actuacion

inmediata en una unidad de cudiados intensivos.
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El valor de la integral tiempo velocidad < 15 cm se propone en nuestro grupo de
pacientes basados en estudios previos®*’ donde se identific6 como un
marcador de pre-choque en una poblacién que incluy6 pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST, cardiopatia dilatada en todos los
contextos y otros estados de bajo gasto; por lo cual, no representa nuestro
objetivo de identificar pacientes de un grupo en especifico.?

Si bien, se identifica de inmediato pacientes con compromiso multiorganico por
hipoperfusion con una medicion rapida (ITVtsvi <15cm), aun se encuentra
disyuntiva en los hallazgos de otras mediciones obtenidas en nuestro analisis.
La presion capilar pulmonar no presento significancia estadistica, y se propone
la alta variabilidad de esta medicién por un célculo indirecto necesario para su
obtencién por ecocardiografia (formula de Nagueh).1° Asi mismo, pacientes con
lesion renal aguda KDIGO 1 y 2 presentaron ITV < 15cm, lo que supone una
independencia de este valor cuando la funciébn renal no se encuentra
severamente disminuida, haciendo referencia a los multiples procesos tanto
cronicos como agudos que pueden generar lesién renal (Diabetes mellitus,
Hipertension arterial, tabaquismo, etc). Como en mdltiples estudios a la fecha el
género masculino y la mayor edad representan los grupos de riesgo mas
vulnerables y de mayor frecuencia.’* Del mismo modo, la valoracién de
parametros de funcién diastélica no represento significancia estadistica para el
objetivo primario, se supone en este contexto la variabilidad de Ilas
comorbilidades previas, asi como el uso de diureticos y otros tratamientos
farmacoldgicos implementados, los cuales afectan directamente los calculos
obtenidos acerca de la precarga.

Los eventos de anomalias de la conduccién no se tomaron en cuenta para el
objetivo de estudio; por lo tanto, su representacion en el estudio se encuentra
con menor correlacion en comparacion de otras variables evaluadas.

La medida establecida en esta revisién de la ITV < 15 cm establece un punto de
corte arbitrario basado en el analisis de poblaciones no especificas; por lo tanto,

representa un factor a considerar, aunque las pruebas de exactitud son
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adecuadas, se encuentra en duda el valor de corte mas bajo que represente
mayor sensibilidad a la hora de identificar un paciente en alto riesgo o ya en
curso de choque cardiogénico; sin embargo, teniendo en consideracion los
factores que pueden alterar la medicion doppler, establecer un punto de corte

puede aportar la informacién necesaria para actuar de forma inmediata.1826
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Conclusion

El Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST representa un
espectro de pacientes en quienes se han implementado programas nacionales
e internacionales (codigo infarto), con repercusion no solo en el prondstico de
vida, calidad de vida y mortalidad, incluso también econdémica. Por lo tanto,
identificar de forma oportuna las complicaciones del infarto que afectan de
forma inmediata estos ultimos se ha convertido en el objetivo primario de
muchos estudios diagndsticos y terapéuticos.

En nuestro estudio encontramos que realizar la ecocardiografia transtoracica en
la fase temprana del infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST
en cara anterior y calcular de forma inmediata las variables hemodinamicas
representa una deteccion con alta exactitud (Sen 85%, Esp 96%, VPP 96%,
VPN 85%, AUC 0.9, IC95% 0.81-0.99), ante una sospecha clinica elevada de
desarrollo de choque cardiogénico, principalmente segun nuestro andlisis,
cuando la integral tiempo-velocidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo

es menor a 15 centimetros.
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Anexos.

Tabla 1. Comparacion de las caracteristicas demograficas y ecocardiograficas de los pacientes con IAM-ST e ITV-TSVI 2y < 15cm
ingresados a la UCIC.

ITVTSVI ITVTSVI
Muestra 215CM <15cm Valor de P
n =50 n=26 n=24
Hombres, n (%) 35 (70) 13 (50) 22 (91.7) 0.001
Edad, afios (%) 63.52 +9.92 63.04 +9.85 64.04 £10.18 0.72
Fibrilacién auricular 3(6) 1(3.8) 2(8.3) 0.51
Choque cardiogénico, n (%) 27 (54) 4 (15.4) 23 (95.8) 0.001
Lesién Renal aguda, n (%)
KDIGO 1 27 (54) 16 (61.5) 11 (45.8) 0.26
KDIGO 2 20 (40) 10 (38.5) 10 (41.7) 0.81
KDIGO 3 3(6) 0 3(12.5) 0.02
Caracteristicas ecocardiograficas:
FEVI1%, n (%):
251 13 (26) 9 (34.6) 4(16.7) 0.14
41 - 50 17 (34) 11 (42.3) 6 (25) 0.19
<40 20 (40) 6(23.1) 14 (58.3) 0.01
TAPSE, mm (RIC) 18 (17-21) 19 (18-21) 18 (16.25-21) 0.56
indice
E/A, cm/s (DE) 1.01+0.3 1.03 £0.29 0.99 +0.32 0.65
E/e’, cm/s (RIC) 9.62 (7.87-11.22) 9.55 (7.75-10.52) 9.9 (8.2-12) 0.77
Onda E tisular, cm/s (DE) 6.53 £1.95 6.50 +1.62 6,57 +2.30 0.99
Variables hemodindmicas:
iC < 2.2 LUmin/m?, n (%) 27 (54) 7(23.3) 23 (76.7) 0.001
PCP 2 15 mmHg, n (%) 14 (28) 5(35.8) 9 (64.2) 0.15
IRVS, din/seg/m?/cm® (DE) 1854 +602.87 1645 +596.22 2091.22 +527.87 0.005

IAM-ST: Infarto Agudo del Miocardio con desnivel positivo del segmento ST anterior, iC: indice Cardiaco, iRVS: Indice de resistencias Vasculares Sistémicas,
ITV-TSVI: Integral Tiempo-Velocidad del Tracto de Salida del Ventriculo Izquierdo, PCP: Presién Capilar Pulmonar, UCIC: Unidad de Cuidados Intensivos
Coronarios.

Figura 1. Gréfica de barras represente porcentajes de la comparacién de la integral tiempo-velocidad > o < 15 cm en
pacientes con indice cardiaco <2.2 I/min/m2, presion capilar pulmonar >15 mmHg y fraccion de eyeccién <40% en

pacientes con IAM- ST anterior.
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Tabla 2. Exactitud de la ITV-TSVI < 15 cm para diagnosticar choque cardiogénico en los pacientes con IAM-ST
ingresados en la UCIC.

Sensibilidad 85% Cociente de probabilidad positivo 21.25
Especificidad 96% Cociente de probabilidad negativo 0.16
Valor predictivo positivo 96% Probabilidad pre-test 54%
Valor predictivo negativo 85% Probabilidad post-test + 96%

* [ndice de exactitud: 0.9, indice de Youden: 0.89, AUC: 0.90 (IC95%: 0.81-0.99).
AUC: Area bajo la curva, IAM-ST: Infarto Agudo del Miocardio con desnivel positivo del segmento ST, ITV TSVI: Integral Tiempo-
Velocidad del Tracto de Salida del Ventriculo Izquierdo, UCIC: Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios.
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