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l. INTRODUCCION

El choque cardiogénico (CC) es un sindrome caracterizado por un gasto
cardiaco inadecuado resultado de un dafio cardiaco intrinseco, lo que
condiciona hipoperfusion orgéanica e hipoxia, con posterior deterioro clinico,
falla multiorgdnica y puede conducir a la muerte a menos que se identifique
una causa reversible o se establezca un tratamiento inmediato.'? La causa
mas frecuente de CC continua siendo el Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
con disfunciéon ventricular izquierda (80%).® Hasta ahora, la terapia de
reperfusion temprana es la Gnica estrategia de tratamiento que ha probado
aumentar la supervivencia a largo plazo entre los sujetos afectados*?®, sin
embargo, las diferencias de atencidn entre los diferentes centros, mas notoria
en nuestro medio, resulta en una mortalidad hospitalaria que persiste siendo
muy elevada (40-50%)2%3. Entre las otras estrategias de tratamiento para el
CC se encuentra el manejo farmacoldgico y en los ultimos afios han cobrado
importancia el uso de dispositivos de soporte circulatorio mecanico (SCM)
de corto plazo, aunque sigue siendo controvertido exactamente cual usar,
cuando, y como incorporarlos en la atencidn del choque®. Entre estos, el mas
antiguo usado es el Balon Intraadrtico de Contrapulsacion (BIAC), el cual ha
sido desestimado en los ultimos afios por estudios que aparentemente no
demostraron diferencias en la mortalidad a corto plazo comparado con el
tratamiento médico 6ptimo,’~° por lo que ya no se recomienda su uso rutinario
en el manejo de pacientes con IAM complicado con CC en las ultimas guias
internacionales.’® Ademas, la tendencia actual es por usar otro tipo de
asistencia circulatoria méas compleja como los dispositivos Impella,
TandemHeart o la Oxigenacion por Membrana Extracorpo6rea Veno-Arterial
(V-A ECMO), los cuales no son inocuos, tienen un mayor costo de aplicacion,
no se encuentran disponibles en todos los centros (al menos en México), se
requiere capacitacion especial para su correcto uso y aplicacién, y tampoco
existen estudios clinicos aleatorizados que hayan demostrado su eficacia en
el manejo de pacientes con IAM y CC o una ventaja clara sobre el BIAC?35:11-

13 A pesar de esto, el BIAC continta siendo el dispositivo de asistencia



circulatoria mas usado en todo el mundo,!® ademas de que es el que tenemos
con mayor disponibilidad en México, y que en diversos estudios
observacionales y analisis de subgrupos especificos, ha probado eficacia en
reducir mortalidad y desenlaces adversos.®* El objetivo de este trabajo es
describir las caracteristicas de los pacientes con IAM y CC a los que se les
coloco BIAC en un centro de referencia en México, y a partir de ahi, definir
un grupo especial de pacientes en los que su uso, aportd un beneficio claro,
ademas de tratar de delimitar el momento indicado para su colocacion, todo
esto con la finalidad de que pueda servir como base para modificar nuestra

conducta en el manejo de los pacientes con Choque Cardiogénico.

1. MARCO TEORICO

A. Antecedentes: Cardiopatia Isquémica. Epidemiologia e Infarto
Agudo de Miocardio

La cardiopatia isquémica continta siendo la principal causa de muerte a
nivel mundial, manifestada en su principal forma como el Infarto Agudo de
Miocardio (IAM).1° De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), 17,5 millones de muertes en 2012 fueron atribuibles a enfermedades
cardiovasculares, siendo 7,6 millones (42,5% de todas las muertes
cardiovasculares) debidas a cardiopatia isquémica.!® Las tasas de mortalidad
cambian de acuerdo a las diferencias geograficas, en general, se considera
que la proporcion de muertes por cardiopatia isquémica han disminuido en
paises desarrollados (EUA y Europa occidental) debido a una mejoria en la
prevencion, diagndstico y tratamiento.'®!®> Por otra parte, en los paises en
desarrollo como es México, la enfermedad coronaria ha ido en aumento como
resultado de un incremento en la longevidad, urbanizacién y cambios en el
estilo de vida, y se calcula que méas del 60% de la carga mundial en

enfermedad coronaria ocurre en los paises en desarrollo.'®



De acuerdo con cifras de la OMS, en México en el afio 2019, la cardiopatia
isquémica se posicion6 como la principal causa de muerte, con una tasa de
90.81 muertes por cada 100,000 habitantes.’

El infarto agudo de miocardio (IAM) se define como la evidencia clinica
de dafio miocardico mediante la elevacién y/o caida de troponina a valores
por encima del percentil 99 del limite superior de referencia, y al menos uno
de los siguientes: Sintomas de isquemia miocardica, cambios significativos
electrocardiograficos atribuidos a isquemia aguda, aparicion de ondas Q
patol6gicas, evidencia por Imagen de pérdida de miocardio viable no visto
previamente o nueva alteraciéon en la movilidad segmentaria consistente con
etiologia isquémica, o la identificacion de trombo intracoronario por
angiografia o autopsia.'® La clasificacion mas importante del 1AM va de
acuerdo con la presentacion electrocardiogréfica inicial, en donde el dolor
toracico y los sintomas de isquemia se acompafian con elevacion persistente
del segmento ST en al menos 2 derivaciones contiguas, a lo que se denomina
IAM con elevacién del segmento ST (IAMCEST); mientras que, si no hay
elevacion del segmento ST, se los designa como IAM sin elevacion del
segmento ST (IAMSEST).1%18 Esta division electrocardiografica es
importante ya que traduce la fisiopatologia esencial del infarto, en el que la
elevacion persistente del ST, particularmente cuando se asocia a depresion
del ST en derivaciones reciprocas, usualmente refleja una oclusién coronaria
aguda completa que resulta en lesion y necrosis miocardica.'® Ademas, es el
punto esencial para iniciar inmediatamente estrategias de tratamiento como
la reperfusion temprana.

Aparte de estas categorias, el IAM se puede clasificar en 5 tipos distintos
dependiendo de sus caracteristicas patoldgicas, clinicas y prondsticas, las
cuales tienen sus estrategias terapéuticas especificas, sin embargo, no son
objetivo de comentar en este trabajo mas que el tipo 1, que es aquel causado
por enfermedad coronaria aterotrombdtica y generalmente precipitando por

disrupcion de una placa de aterosclerosis y es el mas frecuente de todos.'®



Se estima que el 1AM tiene una incidencia de 50-58/100,000 habitantes,
y en general ha habido una reduccion en la incidencia del IAMCEST,
comparada con la de IAMSEST que va en aumento, con una tendencia del
primero en afectar con mayor frecuencia a personas jovenes y al género
masculino. La mortalidad del ITAMCEST varia entre 4-12% vy esta
influenciada por muchos factores, entre ellos la edad, comorbilidades, retraso

a la atencion, estrategia de tratamiento y el estado clinico a su admision.*®

B. Choque cardiogénico. Definicidn, epidemiologia, criterios

diagnosticos y clasificacion.

El choque cardiogénico (CC) es un sindrome caracterizado por un gasto
cardiaco inadecuado resultado de un dafio miocardico intrinseco, lo que
condiciona hipoperfusion orgéanica e hipoxia, con posterior deterioro clinico,
falla multiorganica y puede conducir a la muerte.!:? Corresponde a la forma
mas grave de descompensacion cardiaca y amerita una identificacion
temprana de la causa para establecer un tratamiento inmediato.

La causa mas frecuente de CC es el IAM, principalmente ocasionado por
disfunciéon ventricular izquierda que corresponde a mas del 80% de los
casos.?>® Otras causas menos frecuentes incluyen las complicaciones
mecanicas del infarto como la ruptura de septum interventricular (4%),
ruptura de pared libre (2%) e insuficiencia mitral aguda (7%). Existen otras
causas de CC que no son de etiologia isquémica como las cardiomiopatias en
sus fases finales, miocarditis, de causa cardiopulmonar, cardiopatias
congénitas, contusion cardiaca, enfermedad valvular y pericardica, las cuales
no seran objetivo de este trabajo.®®

La incidencia de IAM complicado con CC ronda entre 3 a 13%, con una
mortalidad estimada en 40-50% aun en la era de la reperfusion temprana, lo
gue mantiene el CC como la principal causa de muerte entre los pacientes

infartados.3®



En México existe poca informacion en cuanto a la epidemiologia del
choque cardiogénico, sin embargo, en 2021 fue publicado un estudio de
cohorte retrospectivo desarrollado en la Unidad de Cuidados Coronarios del
Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” en la Ciudad de México,
el cual evalud la incidencia y caracteristicas de los pacientes con Choque
Cardiogénico ingresados en un periodo de 14 afios (2006-2019).%° Incluyeron
pacientes con CC de etiologia isquémica y no isquémica, dividiéndolos en
aquellos que presentaban CC al momento de su admision y aquellos que lo
desarrollaron durante su hospitalizacion. En total evaluaron 22,747 pacientes
en dicho periodo y se identific6 CC en 833 (3.7%). 12,438 pacientes se
presentaron con IAM, de los cuales 620 (5%) desarrollaron CC. En este
reporte se evidencid el retraso de la atencion en nuestra poblaciéon con una
media de 17.2 horas desde el inicio del dolor, con sélo 41% en ventana de
tratamiento de reperfusion (<12 horas). En cuanto a la etiologia del CC, 82%
fueron IAMCEST y 18% IAMSEST. La causa principal fue disfuncidn
ventricular izquierda en 71%, complicaciones mecéanicas en 15% e infarto de
ventriculo derecho en 13%. Unicamente 34% recibié tratamiento de
reperfusiéon con Intervencion Coronaria Percutanea (ICP) primaria. La
mortalidad intrahospitalaria en el grupo de CC por IAM fue de 70%, siendo
considerablemente mayor que en los registros norteamericanos 0 europeos.
Se identificaron predictores independientes de mortalidad en este grupo:
Lesion Renal Aguda (LRA), FEVI disminuida, diabetes, edad, ausencia de
ICP, necesidad de VMI.

Una explicacion para la variabilidad entre la epidemiologia reportada, asi
como los desenlaces del CC secundario a IAM entre los diversos estudios,
sin tomar en cuenta las diferencias sociodemograficas entre las diversas
cohortes, puede ser la falta de una clara definicion del CC, asi como sus
grados de gravedad.?® Las clasificaciones originales de Killip y Diamond-
Forrester para la gravedad del IAM utilizaban caracteristicas clinicas y

hemodindmicas para evaluar perfusion y congestion y desde entonces se
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identifico que los pacientes con datos de hipoperfusion y congestion
sistémica o pulmonar, son lo que tienen mayor riesgo de mortalidad (>80%

en pacientes con clase Killip IV 0 >50% en Forrester 1V).?2

Actualmente el diagnostico de Choque Cardiogénico se puede realizar con
criterios clinicos como son: La hipotension persistente sin adecuada
respuesta a volumen y que se acompafia de hipoperfusion definida por
extremidades frias, oliguria o alteracion del estado de alerta. Ademas,
acompaflado de parametros bioquimicos de hipoperfusién como elevacién de
lactato.?® Aunque no es mandatorio, se pueden utilizar ciertos parametros
hemodinamicos objetivos como un indice Cardiaco (IC) reducido y elevacion
de la presién capilar pulmonar (PCP). Se recomienda siempre caracterizar
fenotipo predominante de CC, es decir si es de predominio del VI, VD o
biventricular. Hoy en dia, los criterios diagnosticos globalmente aceptados

surgieron de los estudios clinicos mas grandes sobre CC y las guias europeas

y se encuentran resumidos en la Tabla 1.3

Tabla I. Criterios diagnosticos de Choque Cardiogénico en diversos estudios clinicos y guias

SHOCKI*

IABP-SHOCK 118

CULPRIT-SHOCK?

Guias ESC
Insuficiencia
Cardiaca'

I.a. TAS <90 mmHg

por >30 min, o
b. Tratamiento de
soporte para
mantener TAS >90
mmHg, y

I1. Hipoperfusion de
6rgano blanco
(gasto urinario <30
mL/h o
extremidades frias
y FC >60 Ipm)

I11. Criterios
Hemodinamicos
a. IC<2.2
L/min/m?, y
b. PCP >15 mmHg

. TAS <90 mmHg por
>30 min, o uso de
catecolaminas para
mantener TAS >90
mmHg, y
I1. Congestién

pulmonar clinica, y

I11. Hipoperfusion de

6rgano blanco con al

menos uno de estos
criterios:

a. Alteracién en el

estado de alerta

b. Extremidades frias

0 pélidas

c. Gasto urinario <30

mL/h

d. Lactato >2.0

mmol/L

I. Revascularizacion
temprana planificada por
ICP

Il. Enfermedad coronaria
multivascular

Il.a. TAS <90 mmHg por
>30 min, o
b. Requerimiento de
catecolaminas para
mantener TAS >90 mmHg

IVV.Congestion Pulmonar

V.Hipoperfusion organica
definida por al menos uno
de:

a. Alteracion en el estado
de alerta

b. Extremidades
frias/pélidas

¢. Gasto urinario <30 mL/h

d. Lactato >2.0 mmol/L

I. TAS <90 mmHg a
pesar de una adecuada
reanimacion hodrica,
mas signos clinicos y
bioguimicos de
hipoperfusion

Signos clinicos de
hipoperfusion:
Extremidades frias,
oliguria, confusién
mental, mareo,
estrechamiento de la
presion de pulso
Signos bioquimicos de
hipoperfusion:
Acidosis metabdlica
Elevacion de lactato
Elevacion de creatinina
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Modificado de: Thiele H, Ohman EM, de Waha-Thiele S, Zeymer U, Desch S. Management of cardiogenic
shock complicating myocardial infarction: An update 2019. European Heart Journal. 2019;40(32):2671-2683.
ESC, European Society of Cardiology; TAS, Tensién Arterial Sistélica; FC, Frecuencia Cardiaca; Ipm, latidos
por minuto.

Ademaés de los criterios diagnoésticos previamente mencionados, es
importante definir la gravedad del CC para establecer un tratamiento. EI CC
corresponde a un sindrome heterogéneo, en donde el pronostico puede variar
de acuerdo con la etiologia, gravedad y comorbilidades, y que comprende a
un espectro amplio entre aquellos que Unicamente estan en riesgo de
desarrollar CC por disfuncion ventricular y aquellos que se encuentran
criticamente enfermos con colapso hemodinamico. En 2019, la Sociedad de
Angiografia e Intervencion Cardiovascular (SCAI, por sus siglas en inglés),
realiz6 una clasificaciéon con el objetivo de uniformar los criterios
diagndsticos del CC y realizar una estratificacion de acuerdo con el riesgo??,

Esta clasificacién divide al CC en 5 categorias.

A. “En riesgo”: Se trata de un paciente sin signos o sintomas de CC, pero
se encuentra con alto riesgo de desarrollarlo. Por ejemplo: Pacientes
con IAM. Exploracién fisica (EF) normal, laboratorios normales, IC
>2.5, PVC <10, SvO2 > 65%.

B. “Inicio” (Pre-choque): Hay hipotension relativa o taquicardia, sin
hipoperfusion. EF con ingurgitacion yugular, estertores, leve deterioro
de la funcion renal y elevacion de péptidos natriuréticos. IC >2.2, SvO2
> 65%.

C. “Cléasico”: Hipoperfusion que requiere intervenciones (inotrépicos,
vasopresores o soporte mecanico) mas alla de la reanimacion hidrica.
Hay hipotensidn relativa. EF con sobrecarga hidrica, requerimientos de
ventilacion mecanica, signos de hipoperfusion. Lactato >2, LRA,
elevacion de transaminasas y péptidos natriuréticos. TAS <90 mmHg o
TAM <60 mmHg o uso de medicamentos/dispositivos para mantener
TA por arriba de esas metas. 1C<2.2, PCP >15, PAD/PCP >0.8, PAPI
<1.85, PC <0.6

12



D. “Deteriorandose”: Similar a categoria C, sin embargo, empeorando a
pesar de las medidas iniciales. Requiere multiples vasopresores o
dispositivos de asistencia circulatoria para mantener la perfusion.

E. “Extrem0”. Paciente con colapso circulatorio, en paro cardiaco
refractario, siendo resucitado con RCP o ECMO-RCP. pH <7.2, Lactato

>5. No TAS sin la resucitacion. Ritmos de paro.

La aplicacion de la escala SCAIl pudiera potencialmente identificar
diferencias entre los diferentes ensayos y por lo tanto, explicar porque
algunos tratamientos, como los dispositivos de soporte circulatorio fueron o

no benéficos.

C. Tratamiento del choque cardiogénico. Identificacion temprana,

estimacion de riesgo y rol de los dispositivos de asistencia circulatoria.

Como se mencion6 antes, el CC engloba un espectro amplio de
presentaciones que varian desde el estadio B (Pre-choque) hasta el estadio E
(Extremo).?? Identificar, la etapa de pre-choque puede ser una estrategia
importante para prevenir la progresion de CC a través de estrategias de
tratamiento tempranas para asi reducir la mortalidad.®

Actualmente la escala mejor validada en este escenario es la escala
ORBI?® (Observatoire Régional Breton sur I’Infarctus) para predecir el
desarrollo de CC en pacientes post-IAMCEST. Esta escala incluye 11
variables que se asocian de forma independiente al desarrollo de CC
intrahospitalario: Edad >70 afos (2), EVC/AIT previo (2), Paro
cardiorrespiratorio al ingreso (3), IAMCEST anterior (1), retraso en el
tiempo de primer contacto médico-ICP >90 min (2), Clase Killip (2), FC >90
Ipm (3), TAS <125 mmHg y Presion de pulso <45 mmHg (4), Glucemia >180
mg/dL (3), Tronco coronario izquierdo como ARI (5), Flujo TIMI post-1CP
<3 (5). Esta escala los agrupa en 4 categorias de riesgo para CC: Bajo (0-7
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pts, 1.3%), Intermedio-Bajo (8-10 pts, 6.6%), Intermedio-Alto (11-12 pts,
11.7%) y Alto (=13, 31.8%).

Por otra parte, la unica escala validada actualmente para estimar la
mortalidad en CC, derivo del estudio IABP-SHOCK 11824, la cual se basa en
6 variables (Tabla 2), y clasifica a los pacientes en Riesgo: Bajo: 0-2.
(Mortalidad 23.8%), Intermedio: 3-4, (Mortalidad 49.2%) y Alto: 5-9,
(Mortalidad 76.6%), con un AUC 0.79.2* Ademas, escalas de riesgo
habituales en la UTlI como APACHE-IIl y SAPS-II también pueden ser
utiles.?

Tabla 2. Escala IABP-SHOCK I
VARIABLE PUNTOS
Edad >73 afios
Historia de EVC
Flujo TIMI<3 post-ICP
Glucosa >191 mg/dL
Lactato sérico >5 mmol/L
Creatinina >1.5 mg/dL
Maximo

O, [INFPINN|F-

La estimacidn inicial del riesgo de mortalidad puede emplearse para
determinar la necesidad y el momento para iniciar soporte circulatorio
mecanico (SCM), asi como para seleccionar el tipo de dispositivo de
asistencia a emplear, desde BIAC hasta ECMO.%2% Aplicar esta escala podria
ser uatil para identificar al grupo de pacientes que probablemente se
beneficien de una intervencidon temprana con un manejo mas intensivo.

A pesar de que el tratamiento para el IAM y la Insuficiencia Cardiaca
(IC) ha mejorado de forma exponencial en los Gltimos afios con la
implementacidn del uso rutinario de la ICP primaria para el tratamiento del
IAMCEST, el CC puede ocurrir antes o después de la reperfusidn, incluso si
se realiz6 tratamiento en agudo?®, es por esto que la mortalidad continGa
siendo inaceptablemente alta y no se ha modificado realmente en los Gltimos
20 afios desde la publicacion del estudio SHOCK (SHould we emergently

revascularize Occluded Coronaries for cardiogenic shocK).?*
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Como parte coadyuvante en el tratamiento de los pacientes con CC-
IAM, existen multiples medidas farmacoldgicas que incluyen medicamentos
vasopresores, inotrépicos, antitromboticos, entre otros.®* De estos, los
primeros dos han demostrado que incrementan el consumo de oxigeno
miocardico, disminuyen el flujo en la microcirculacién, aumentan la poscarga
y pueden inducir arritmias, teniendo actualmente un grado de evidencia bajo
en las ultimas guias internacionales (ESC 2021: Clase Ilb, Nivel de evidencia
B-C)!, sin embargo su uso se extiende a mas del 90% de los pacientes con
cc.?

Para superar las limitaciones de los medicamentos en mantener un
adecuado estado de perfusion o para revertir o prevenir la falla organica
multiple (FOM), se han incorporado a la practica el uso cada vez con mas
frecuencia de dispositivos de soporte circulatorio mecéanico (SCM) de corto
plazo, sin embargo sigue habiendo informacidn limitada sobre su efectividad,
seguridad e indicaciones precisas, por lo que aun es controvertido cual usar,

cuando, y como incorporarlos en la atencion del choque.®®

D. Dispositivos de Soporte Circulatorio Mecénico.

Existen mualtiples dispositivos de soporte circulatorio mecéanico
(SCM), cada uno con sus caracteristicas particulares, ventajas y desventajas.
En resumen, se dividen en aquellos que son temporales (generalmente <30
dias) y los de larga duracién.? De los primeros se utilizan como terapia puente
a decision, a recuperacidn, a trasplante cardiaco o a otro dispositivo y son
los de eleccion en caso de pacientes inestables.®?

A partir de ahi estdn los que pueden aportar soporte al Ventriculo
Derecho como el ImpellaR RP o el TandemHeart™ RA-PA, aquellos que
aportan soporte al ventriculo izquierdo como el BIAC, Impella® (2,5, 3,5,
5.0, CP), TamdemHeart™, iVAC 2LR; y aquel que puede aportar soporte a
ambos como el V-A ECMO. Estos tienen diferentes mecanismos de bombeo,

diferentes capacidades de flujo (axial o centrifugo) y se pueden insertar de
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forma percutanea o mediante cirugia.?’ Dependiendo el tipo de dispositivo,
se puede esperar una reduccidn del trabajo miocardico, disminucién en las
presiones de llenado intracardiacas y mejoria de la perfusion coronaria y
organica.®

En los pacientes con CC, existe escasa evidencia para recomendar el
uso rutinario de SCM, y en especial de cuando es el momento ideal o el tipo
de pacientes que se benefician mas de su aplicacion. Debido a esto, las guias
internacionales actuales contindan otorgdndole a su uso un grado de
recomendacion bajo (ESC 2021 lla C; AHA 2022 2a B),?® ya que la mejoria
inicial del gasto cardiaco (GC), presion arterial y lactato, puede verse
contrarrestada por sus complicaciones que en algunos casos pueden llegar a
ser significativas.!

La eleccidn del dispositivo deberia guiarse de acuerdo con la gravedad
del paciente, el fenotipo del CC, grado de soporte circulatorio y ventricular
que se requiere, anatomia y caracteristicas del acceso vascular, asi como la
experiencia del operador y centro en donde se colocara.® Entender como cada
uno afecta la relacién presion-volumen ventricular es esencial para
implementarlos. Otro punto importante es el momento para colocarlo, basado
en estudios animales, probablemente el mejor momento sea previo a la
revascularizacion para el caso de dispositivos de flujo, en cuanto al BIAC no
se tiene informacion suficiente.!?

Aunque los dispositivos de flujo axial (Impella®) o centrifugo (VA-
ECMO o TandemHeart™) tienen un perfil hemodindmico més avanzado que
el BIAC, no se han demostrado beneficios en la supervivencia'? y se han
registrado variaciones en su uso debido a preocupaciones en la seguridad de
estos ya que se han asociado a mayores complicaciones como hemorragia,
eventos vasculares cerebrales (EVC) y mortalidad, por lo que tampoco se
recomienda su aplicacion rutinaria.%?

En México el dispositivo mas usado y con mayor disponibilidad es el
BIAC. En el registro de CC del INC, se document6 su uso hasta en un 47%

de los pacientes con CC-1AM.'® Esto probablemente a su bajo costo
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comparado con otros dispositivos, asi como el poco entrenamiento requerido
para su adecuado uso. Recientemente se ha iniciado la experiencia con ECMO
en diferentes configuraciones, sin embargo, principalmente en pacientes
posquirurgicos o con la reciente pandemia de COVID-19 en donde cobré gran
relevancia, por lo que no se tiene una cohorte importante del uso de este

dispositivo en pacientes con CC-1AM.

E. Balon Intraaodrtico de Contrapulsacion. Revision y evidencia de su

uso actualmente.

Desde la descripcion del Balon Intraadrtico de Contrapulsacién y su
primera aplicacion reportada por Kantrowitz y colaboradores en 1962 en 2
pacientes con choque cardiogénico secundario a Infarto Agudo de
Miocardio,?® ha sido el dispositivo de SCM méas usado hasta el momento en
todo el mundo.?

Consiste en la insercion de un catéter y un balén a través de una
arteriotomia femoral y colocado en la aorta toracica descendente, justo por
debajo de la arteria subclavia y por arriba de las arterias renales. La cAmara
de bombeo es de poliuretano y es activada por helio, sincronizada con los
latidos cardiacos mediante un electrocardiograma o mediante registro de la
presion adrtica central a través de un transductor. La temporizacion y
duracion del ciclo de inflado y desinflado se puede ajustar
independientemente para optimizar la asistencia.!330.31

El principio de contrapulsacidon se refiere a que el BIAC se desinfla
durante la sistole y se infla durante la diastole.®® Esto confiere diferentes
consecuencias hemodindmicas que van en relacién con la precarga y poscarga
del corazon. El inflado del baldn causa “desplazamiento de volumen”,
brindando una presion de aumentacion diastélica que resulta en una
redistribucion del flujo coronario y troncos supra adrticos incrementandolos
de forma potencial.®® Ademas, el desinflado presistélico disminuye la

impedancia a la eyeccion sistolica, reduciendo de esta forma la poscarga
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miocardica, asi como la presion telediastdlica del VI al reducir la tensidn
miocardica, con una disminucion proporcional del trabajo y demanda de
oxigeno miocardico. La reduccién del trabajo miocardico junto con el
aumento de la perfusion coronaria genera un mejor flujo coronario. Aumenta
la fraccion de eyeccién del VI (FEVI) con un incremento en el gasto cardiaco
detectado entre 0.5 a 1.0 L/minuto.'*3% En resumen, el impacto primario del
BIAC es incrementar la tasa de demanda/aporte de oxigeno miocardico.

El registro Benchmark que evalu6 a 22,633 pacientes con 1AM tratados
con BIAC, sugirio que la implantacion de este se daba principalmente en las
siguientes situaciones: CC 19%, Angiografia y angioplastia 19.9%, Pre-
operatorio 14.6% para CABG de alto riesgo.??

Dentro de las contraindicaciones para colocar un BIAC se encuentran:
Sepsis no controlada, didtesis hemorrdgica no controlada, insuficiencia
adrtica moderada a grave, aneurisma o diseccion aorticos y la enfermedad
arterial periférica grave no tratada.®?

Las posibles complicaciones del mismo resultan durante una insercion
dificil o malposicion del balon, uso prolongado o por comorbilidades propias
del paciente e incluyen: Malposicion o discordancia con longitud en 68.2%,
complicaciones isquémicas vasculares en 8-18% con isquemia grave en
menos de 1%, Trombocitopenia, generalmente leve hasta en 57.9%, ruptura
del baldn reportada en <0.5% de los pacientes y trombosis e infeccion que
van en relacion con la duraciéon del dispositivo y condiciones vasculares
generales (EAP) de arterias femorales.3°

Aunque el BIAC confiere un beneficio hemodindmico modesto
comparado con otros dispositivos de SCM mas recientes, recordemos que no
siempre un mejor GC traduce una mejor sobrevida. Ademas, tiene un mejor
perfil de seguridad, es mas simple de usar, requiere poco entrenamiento para
su correcta instalacién y posee efectos benéficos cardiovasculares
demostrados. Estas caracteristicas confieren al BIAC una herramienta

importante todavia en el manejo de pacientes inestables.
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Antes del 2012, las guias europeas y americanas recomendaban el uso
rutinario de BIAC en todos los pacientes con CC, sin embargo, a partir de
los resultados del estudio IABP-SHOCK 11, el cual evalu6 600 pacientes con
CC-1AM vy revascularizacion temprana, sin encontrar diferencias en la
mortalidad a 30 dias con el uso rutinario de BIAC entre 2 grupos,®y
aparentemente confirmado en el seguimiento a 6 afios,3* ha conducido a que
su uso rutinario se degradara a una recomendacion 111B.1° Hay que comentar
algunas caracteristicas importantes de este estudio. Primero, no se controlé
el tiempo en que se insertaba el dispositivo, 87% fue post-revascularizacion.
Se incluyeron un promedio de 42-47% de pacientes que habian requerido
reanimacién cardiopulmonar (RCP) previo a la aleatorizacién, lo que en el
contexto de CC-1AM, pudiera traducirnos pacientes mas graves (SCAI D-E),
y el 52% de los pacientes tenian enfermedad coronaria trivascular. Aun asi,
el estudio presentd una mortalidad menor a la esperada (41.3% vs 56%
esperada), por lo que el estudio resultd tener poco poder con respecto al
poder de verificacion de la hipotesis principal. Esto se pudo haber debido a
que >90% de los pacientes tanto en el grupo control como en los tratados con
BIAC, tuvieron una reperfusion exitosa de la arteria responsable del infarto
(ARI), y se sabe que la reperfusidn exitosa de la ARI es el factor prondstico
mas importante. Ademas 10% de los pacientes del grupo control y 4.2% del
grupo BIAC no se trataron de acuerdo con el protocolo establecido.

En el metaanalisis de Sjauw de 2009, se evalud la eficacia del BIAC
en pacientes con IAMCEST con relacién a la mortalidad a 30 dias, tanto en
pacientes con y sin CC.° El subgrupo de pacientes tratados mediante
trombdlisis fue el que méas se beneficié de BIAC, con una disminucion de la
mortalidad a 30 dias de 18% (16-20%).° El subgrupo de pacientes tratados
con ICP + BIAC se asocio con un aumento absoluto de la mortalidad a 30
dias del 6% (3-10%, P=0.0008),° sin embargo se dio BIAC a pacientes mas
graves y se hizo ICP a pesar del mal prondstico, posiblemente como sesgo
por el hecho de tener BIAC, por lo que no se puede distinguir factiblemente

entre verdadero efecto perjudicial del BIAC contra sesgo de seleccion.
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El uso de BIAC electivo en pacientes con ICP de alto riesgo todavia es
debatible. La evidencia sugiere que el uso de BIAC rutinario no provee
beneficio clinico en estos pacientes en ausencia de CC, pero produce una
reduccion relativa en la mortalidad por todas las causas a largo plazo.®®

Bahekar y colaboradores identificaron que, si bien el BIAC no era
beneficial en pacientes con 1AM de alto riesgo sin CC, habia una reduccion
significativa de la mortalidad con el BIAC en IAM + CC.36

Zheng y colaboradores evaluaron los desenlaces clinicos del BIAC en
conjunto con la terapia ICP en contraste con ICP sola para mortalidad,
reinfarto, revascularizacién y complicaciones. Se demostré que el BIAC
puede reducir la mortalidad a 30 dias y 6 meses en pacientes con 1AM sin
CC, con un ligero aumento en las tasas de hemorragia.®’

A pesar de la diversidad de informacién reportada, no hay datos
concretos acerca de los pacientes que pudieran beneficiarse del uso
sistematico de BIAC fuera de aquellos con complicaciones mecanicas del
IAM. Un subgrupo poco estudiado son aquellos pacientes con CC-I1AM e ICP
no exitosa, en los cuales se reporté que el uso de BIAC disminuia la
mortalidad a 30 dias y 12 meses, y se identific6 su uso como un predictor
independiente de menor mortalidad con un HR de 0.72.4

F. Planteamiento del Problema

La mortalidad global de los pacientes con IAM complicado con CC
continda siendo inaceptablemente alta a pesar de los Ultimos avances
médicos. En nuestro pais es todavia peor debido a las deficiencias en el
sistema de salud, por lo que el tratamiento ofertado en ocasiones es limitado.
Contamos con pocos dispositivos de SCM, entre ellos, el BIAC es el mas
ampliamente usado, sin embargo, existe evidencia encontrada en cuanto a su
uso y beneficio. No se conoce en nuestra poblacidén si su aplicacién en

determinados contextos clinicos pudiera ser potencialmente atil.
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1. JUSTIFICACION

México es un pais en desarrollo, con muchas limitaciones en los
servicios de salud y en donde la cardiopatia isquémica continta siendo la
principal causa de muerte, con el IAM con elevacion del segmento ST como
su principal representante. Como fue descrito, la principal causa de muerte
entre los pacientes con IAMCEST continta siendo el Choque Cardiogénico.
La falta de estrategias de tratamiento adecuadas para disminuir la mortalidad
de este ademas del uso rutinario de ICP, manifiesta la necesidad de encontrar
nuevas alternativas o evaluar las que ya tenemos disponibles. El Soporte
Circulatorio Mecanico (SCM) es una herramienta que ha cobrado importancia
en los Gltimos afios debido al auge que han tenido nuevos dispositivos, sin
embargo y a pesar de ello, no han demostrado una eficacia verdadera y la
mayoria no se encuentran disponibles en nuestro medio 0 no se cuenta con
personal entrenado para su instalacién y manejo. El BIAC continGa siendo el
SCM maés usado en el mundo y en nuestro pais, sin embargo, ha perdido cierta
credibilidad debido a las recomendaciones emitidas por las ultimas guias
internacionales las cuéles se basan en un solo estudio que como ya fue
analizado, deja de ser el ideal. Teniendo en cuenta esto y sabiendo que el
BIAC es una herramienta poderosa de la que podemos hacer uso, es necesario
evaluar su eficacia en nuestra poblacion que como se sabe, es completamente
diferente a las evaluadas en estudios internacionales debido a un mayor
namero de comorbilidades, menores recursos, mayor retraso en la atencion
que coincide con una tasa menor de revascularizacién y por ende mayores
complicaciones. Con todo esto el BIAC parece ser una opcién adecuada para
el manejo del CC-1AM en nuestro pais, y si podemos identificar el grupo de
pacientes especifico que se beneficie mas de su uso, asi como el momento
adecuado para su instalacion, estaremos contribuyendo a la mejoria en la

atencion de nuestros pacientes.

21



IV. OBJETIVOS:

Objetivo General

Describir la sobrevida y los factores de riesgo asociados a mortalidad
intrahospitalaria, asi como las complicaciones cardiovasculares entre los
pacientes con choque cardiogénico postinfarto agudo de miocardio con
elevacion del Segmento ST (CC-IAMCEST) secundario a disfuncién

ventricular tratados con baldn intraaortico de contrapulsacion (BIAC).

Objetivos Especificos

o Realizar un analisis descriptivo de los pacientes ingresados en el
Instituto Nacional de Cardiologia con CC-IAMCEST, con disfuncién
ventricular izquierda, e identificar a quiénes se les colocdé un BIAC
como parte del tratamiento en un periodo de 16 afios.

o Realizar un andlisis comparativo entre el grupo de pacientes con CC-
IAMCEST a los que se les coloc6o BIAC y sobrevivieron y aquellos que
fallecieron:

o Determinar la mortalidad global intrahospitalaria.

o Determinar los desenlaces cardiovasculares (dias de estancia
intrahospitalaria, dias con BIAC, complicaciones, Fraccion de
Eyeccidon Ventricular lzquierda, requerimiento de Ventilacion
Mecéanica Invasiva, requerimiento de Terapia de Sustitucién
Renal, Reinfarto, Arritmias ventriculares y EVC) entre ambos
grupos.

o ldentificar las variables clinicas que predigan mortalidad a pesar de la

aplicacion de BIAC en el manejo de pacientes con CC-IAMCEST.

22



HIPOTESIS:

H1: Entre los pacientes con Choque Cardiogenico secundario a Infarto
Agudo de Miocardio con Elevacién de Segmento ST tratados con Balon
Intraadrtico de contrapulsacion, existen caracteristicas clinicas que

predicen mortalidad.

HO: Entre los pacientes con Choque Cardiogenico secundario a Infarto
Agudo de Miocardio con Elevacién de Segmento ST tratados con Balon
Intraadrtico de contrapulsacion, no existen caracteristicas clinicas que

predigan mortalidad.
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V1.

MATERIAL Y METODOS

a. Disefio del estudio

Se revisO la base de datos de los pacientes con Sindromes
Coronarios Agudos hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”, el
cual es un registro unicéntrico, observacional y descriptivo, y se
analizé de forma retrospectiva y transversal una cohorte de pacientes
hospitalizados con el diagnéstico de ITAMCEST complicado con
Choque Cardiogénico secundario a disfuncion ventricular izquierda en
un periodo de 16 afios (enero de 2006 a abril de 2022)

b. Poblacion y muestra

La poblacidén se integré por pacientes mayores de 18 afios, de
ambos sexos. La muestra fue no probabilistica y se obtuvo del registro
de la Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de
Cardiologia. Se analizaron todos los pacientes con sindromes
coronarios agudos para determinar su elegibilidad para entrar a la
cohorte. Las definiciones de IAMCEST e IAMSEST se realizaron de
acuerdo con la definicion vigente del afio en curso. Todos los datos
obtenidos fueron recabados de forma individual por los médicos
residentes a cargo de los pacientes hospitalizados y se realiz6 una

revision interna para evitar datos faltantes o contradictorios.

c. Criterios de Inclusion

Pacientes de ambos sexos, mayores a 18 afios, con diagndéstico de
Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST
(IAMCEST) de acuerdo con la definicion vigente del afio en curso, que
ademas presentaran Choque cardiogénico al momento de su admision o
lo desarrollaran durante su hospitalizacion, y que este fuera secundario

a disfuncidn ventricular izquierda.
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Se definié CC con los criterios del estudio IABP-SHOCK 118 (I.
TAS <90 mmHg por >30 min, o uso de aminas para mantener TAS >90
mmHg, y Il. Congestion pulmonar clinica, y Ill. Hipoperfusion de
organo blanco con al menos uno de estos criterios: a. Alteracion en el
estado de alerta; b. Extremidades frias o palidas; c. Gasto urinario <30
mL/h; o, d. Lactato >2.0 mmol/L).

d. Criterios de Exclusion

Pacientes con diagnodstico de algun otro tipo de sindrome
coronario agudo (IAMSEST o Angina Inestable). Pacientes en los que
la causa de Choque Cardiogénico fuera secundaria a alguna
complicacién mecanica del infarto (Ruptura de pared libre,
Comunicacidn Interventricular postinfarto, Insuficiencia Mitral aguda
por ruptura o disfuncidn de cuerda tendinosa o masculo papilar, infarto
de Ventriculo Derecho o Tamponade cardiaco). Pacientes con choque
cardiogénico de etiologia diferente a la isquémica. Pacientes con

cualquier otro tipo de choque.

e. Métodos

Se realizo6 un registro de los pacientes ingresados a la Unidad de
Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez” provenientes del servicio de urgencias con el diagnéstico de
IAMCEST y Choque Cardiogénico secundario a disfunciéon ventricular
izquierda (CC-IAMCEST) a su admisién y/o que lo hubieran
desarrollado durante su hospitalizacidon con los criterios de inclusiény
exclusion previamente descritos. Se identific6 a los pacientes que
recibieron como parte de su terapéutica balon intraaodrtico de
contrapulsacién (BIAC) y se realiz6 inicialmente un anélisis
comparativo de la mortalidad entre ambos grupos (BIAC y No-BIAC).
Posteriormente, se utilizé Unicamente el grupo de pacientes tratados

con BIAC y se definieron 2 grupos de acuerdo con el desenlace de
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mortalidad intrahospitalaria: 1) Aquellos que recibieron tratamiento
con BIAC vy sobrevivieron (CC-IAMCEST + BIAC-Vivos), y 2)
aquellos que recibieron tratamiento con BIAC y fallecieron (CC-
IAMCEST + BIAC-muertos) en donde se identificaron las siguientes
variables: Edad, sexo, IMC, antecedente de diabetes mellitus,
hipertensién arterial sistémica, dislipidemia, tabaquismo activo,
insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular, Tasa de Filtrado
Glomerular (Cockcroft-Gault), IAM Previo, ACTP previa, Cirugia de
Revascularizacion previay EVC. Ademas, variables clinicas al ingreso
como signos vitales y variables bioquimicas de laboratorio:
Hemoglobina, leucocitos, glucosa sérica, creatinina sérica, BUN, CKy
CK-MB (al ingreso y nivel maximo durante la hospitalizacion), NT-
proBNP, Proteina C Reactiva, transaminasas, lactato sérico y pH. De
las caracteristicas del infarto se incluy6 estrategia de reperfusién, es
decir, si recibieron ACTP primaria, Fibrinolisis, ACTP de rescate o
fueron No reperfundidos, asi como el tiempo de retraso a tratamiento
y vaso afectado. Finalmente se identificaron los siguientes desenlaces
intrahospitalarios de: Dias de hospitalizacion, dias con BIAC,
complicaciones (generales y por BIAC), Fraccion de Eyeccion
Ventricular Izquierda (por Ecografia), Ventilacion Mecanica Invasiva,
Terapia de Sustitucién Renal, Reinfarto, Arritmias ventriculares y
EVC. Posteriormente se analizaron en busqueda de las variables mas
prevalentes del grupo tratado con BIAC y que fallecieron.
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f. Variables

Variable

Tipo de Variable y escala

Unidades

DATO DEMOGRAFICOS Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Edad Cuantitativa continua Afios

Sexo Cualitativa dicotémica 0 = mujer, 1 = hombre
IMC Cuantitativa continua Kg/m?
Diabetes Mellitus Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
Hipertension Arterial Sistémica Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
Dislipidemia Cualitativa dicotomica 0=no,1=si
Tabaquismo activo Cualitativa dicotémica 0=no,1=si
Insuficiencia Cardiaca Cualitativa dicotomica 0=no,1=si
Fibrilacion Auricular Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
Tasa de Filtrado Glomerular | Cuantitativa continua ml/min
(Cockcroft-Gault)

Antecedente de IAM Previo Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
Antecedente de ACTP previa Cualitativa dicotomica 0=no,1=si
Antecedente de Cirugia de | Cualitativa dicotdmica 0=no, 1=si
Revascularizacion previa

Antecedente de EVC Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
VARIABLES CLINICAS AL INGRESO

Frecuencia Cardiaca (FC) Cuantitativa continua Ipm
Frecuencia Respiratoria (FR) Cuantitativa continua rpm

Tension Arterial sistdlica (TAS) Cuantitativa continua mmHg
Tension Arterial diastélica (TAd) | Cuantitativa continua mmHg
Tension Arterial media (TAM) Cuantitativa continua mmHg
Funcion Ventricular (FEVI por | Cuantitativa %
ecocardiografia)

VARIABLES BIOQUIMICAS AL INGRESO

Hemoglobina Cuantitativa continua g/dL
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Leucocitos Cuantitativa continua 103/uL
Glucosa sérica Cuantitativa continua mg/dL
Creatinina sérica Cuantitativa continua mg/dL
Nitrégeno ureico en sangre Cuantitativa continua mg/dL
NT-proBNP (al ingreso) Cuantitativa continua pg/mL
Creatincinasa total (CPK) al | Cuantitativa continua U/L

ingreso

*Nivel maximo de CPK durante la | Cuantitativa continua U/L
hospitalizacion

Creatincinasa fraccion MB (CK- | Cuantitativa continua U/L

MB) al ingreso

*Nivel Méaximo de CPK-MB | Cuantitativa continua U/L

durante la hospitalizacion

Proteina C Reactiva Cuantitativa continua mg/L

ALT (TGP) Cuantitativa continua U/L

AST (TGO) Cuantitativa continua U/L

Lactato sérico Cuantitativa continua mmol/L

Ph Cuantitativa continua -
CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO

ACTP primaria Cualitativa dicotomica 0=no;1=si
Fibrinolisis Cualitativa dicotomica 0=no;1=si
No reperfundidos Cualitativa dicotomica 0=no;1=si
ACTP de rescate Cualitativa dicotomica 0=no;l=si
Tiempo de retraso a reperfusion Cuantitativa continua Minutos

CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS

Arteria Responsable del Infarto

Cualitativa

0 = Tronco Coronario
Izquierdo; 1 =
Descendente Anterior;
2 = Circunfleja; 3 =
Coronaria Derecha; 4 =
Otro
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DESENLACES CLINICOS HOSPITALARIOS

Muerte Intrahospitalaria Cualitativa dicotémica 0=no;1=si
Dias de estancia hospitalaria Cuantitativa continua Dias

Dias con BIAC Cuantitativa continua Dias
Ventilacion Mecénica Invasiva Cualitativa dicotomica 0=no,1=si
Hemodialisis Cualitativa dicotomica 0=no,1l=si
Hemofiltracion Cualitativa dicotomica 0=no, 1=si
Reinfarto Cualitativa dicotomica 0=no;1l=si
EVC Cualitativa dicotomica O=no;1l=si
Arritmias Ventriculares (TV o FV) | Cualitativa dicotémica 0=no;1=si
Complicaciones por BIAC | Cualitativa dicotémica 0=no;1=si
(Sangrado Mayor TIMI)

Complicaciones Infecciosas | Cualitativa dicotomica 0=no;1=si
(Neumonia o Sepsis)

g. Analisis Estadistico

Se realizd un analisis descriptivo de las variables cuantitativas, y se
reportaron como medias + desviacion estdndar en caso de ser paramétricas, o
como mediana y rangos intercuartilares en caso de ser no paramétricas. La
prueba de T-Student o U de Mann-Whitney se utilizaron para la comparacion
de variables continuas de acuerdo con la normalidad. Las variables
cualitativas se reportaron por medio de frecuencias y porcentajes. Para su
analisis se usé la prueba de Chi-cuadrada o la prueba exacta de Fisher
dependiendo del numero de eventos recopilados. En todos los anélisis se
considerd como significativo un valor de p < 0.05. Para el analisis estadistico

se utilizo el programa SPSS Statistics version 22 (IBM, Armonk, NY)
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VIl. RESULTADOS

En el periodo de enero de 2006 a abril de 2022 ingresaron a la Unidad
de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia, 26,445
pacientes, de los cuales 7,894 tuvieron diagnostico de IAMCEST. De ese
total, se identificaron 551 pacientes con diagnostico de Choque Cardiogénico
(CC-IAMCEST), que corresponden a un 7% del total de la poblacion con
IAMCEST, y de los cuales 268 (3.4%) fueron diagnosticados al momento de

su admisién y 283 (3.6%) lo desarrollaron durante su estancia hospitalaria.

Posteriormente, se excluyeron 206 pacientes (37.4%) con
complicaciones mecanicas del infarto (Insuficiencia mitral aguda,
comunicacion interventricular, infarto de ventriculo derecho, ruptura de

pared libre y tamponade cardiaco), Figura 1.

De los 345 pacientes restantes, se estudio a la poblacion a la cual se le
colocd BIAC como parte de su tratamiento, obteniendo una muestra total de
184 pacientes (53.3%) con BIAC, que fue la poblacion final de estudio, y 161
pacientes (46.7%) sin BIAC, Figura 2.

FIGURA 1. Causas de Choque Cardiogénico en IAMCEST

N =551

m Disfuncion Ventricular

0 = Insuficiencia Mitral Aguda

(37.4%) u CIV Post-infarto
Infarto de VD

m Ruptura de Pared Libre

® Tamponade Cardiaco

Figura 1. Gréafica que demuestra la etiologia del Choque Cardiogénico entre los pacientes con IAMCEST
de 2006 a 2022.
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FIGURA 2. Seleccion de pacientes.

Pacientes ingresados en la UCC del
INC de enero 2006 a abnil 2022
n=26445

Pacientes con otros
diagndsticos
n=18551

Pacientes con diagnostico de
IAMCEST
n =789

Pacientes sin CC
n=7.343 (93%)

206 Pacientes con CC-IAMCEST +

complicacion mecinica Pacientes con IAMCEST y Choque
- 40 Insuficiencia Mitral Aguda Cardiogénico (CC-IAMCEST)

40 CIV Post-infarto - =

=551 (7%

108 Infarto de VD - 1(7%)

14 Ruptwra de Pared libre

11 Tamponade Cardiaco Poblacidn de estudio
161 Pacienfes con CC-IAMCEST sin Pacientes con CC-IAMCEST + BIAC
BIAC

n=184

91 CCala admision
69 CC post-admision

Pacientes con CC- Pacientes con CC-

[AMCEST a la admision IAMCEST post-admision
n = 71(39%) n =113 (61%)

Figura 2. Diagrama de flujo de la seleccion de pacientes para el presente andlisis

Entre los pacientes con CC-IAMCEST, la mortalidad global entre el
grupo de BIAC comparado con el grupo de No-BIAC no tuvo diferencia,
siendo de 70.7% y 72.7% respectivamente (p = 0.72) (Figura 3). Sin
embargo, entre estos dos grupos (BIAC y No-BIAC), hubo una diferencia
entre el tipo de tratamiento empleado de acuerdo con el tipo de choque, es
decir, el grupo de pacientes que se presenté con CC al momento de su
admision se le coloc6 en menor cantidad BIAC (43.6% vs 56.4%, p = 0.001),
comparado con el grupo que desarrollo CC durante su hospitalizacion, a
quienes se les coloc6 méas (62.1% vs 37.9%, p = 0.001) (Figura 4).
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FIGURA 3. Mortalidad entre los pacientes con CC-IAMCEST y uso de BIAC

Pacientes con CC-IAMCEST

n =345
80.00% —0.70% 72.70%
70.00%
60.00%
50.00%

40.00%

29.30% 27.30%

30.00%
20.00%
10.00%

0.00%
BIAC No-BIAC

p=0.72 mVivos ® Muertos

Figura 3. Mortalidad global y supervivencia entre los pacientes con CC-IAMCEST a los que se les colocd
BIAC (n=184), comparado con los que no se colocé BIAC (n=161).

FIGURA 4. Diferencias entre el uso de BIAC de acuerdo con el momento de
presentacion del Choque Cardiogénico

m CC Admisiéon = CC Post-Admision

120%

p=0.001

100%

80%

60%

40%

20%

0%
CC-IAMCEST + BIAC CC-IAMCEST NO-BIAC

Figura 4. Se observa las diferencias de uso de BIAC de acuerdo con el momento de presentacion del
Choque Cardiogénico, siendo mayor en el grupo de pacientes que desarrollaron CC posterior a su admision.
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Del grupo de estudio (CC-IAMCEST + BIAC) n=184, 71 (39%) eran
pacientes con choque cardiogénico a su admision (CCa) y 113 (61%)
pacientes con choque cardiogénico “post-admisiéon” (CCpa). Se analizaron en
conjunto y se dividieron en dos grupos de acuerdo con la variable de
Mortalidad, teniendo 54 pacientes que sobrevivieron (BIAC-vivos: 29%) y
130 pacientes que fallecieron (BIAC-muertos: 70.7%). No hubo diferencia
entre la mediana de edad de ambos grupos (58 a 60 afios), los dos con una
proporcion mayor de hombres (83-88%) y un IMC similar en el rango de
sobrepeso (~27 kg/m?). De los factores de riesgo cardiovascular, los
pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC y que fallecieron, tenian una
mayor proporcion de diabetes mellitus (57.7% vs 37.0%, p = 0.011) y tasas
de filtrado glomerular (TFG) menores (54 ml/min [34-77 ml/min] vs 74
ml/min [51-95 ml/min], p = 0.001) comparado al grupo de “BIAC-Vivos”. En
el resto de las caracteristicas demograficas o de factores de riesgo
cardiovascular no hubo diferencias entre ambos grupos (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas demogréaficas de los pacientes.

CC-IAMCEST + CC-IAMCEST +

Variable BIAC Vivos BIAC Muertos p
(N=54) (N=130)

Edad - afios
Mediana 58 60 0.17
RIC 50-66 53-69

Sexo Masculino — No. (%) 48 (88.9) 109 (83.8) 0.37

IMC*
Mediana 27.2 27.3 0.72
RIC 24.2-29.5 24.6-29.3

Factores de Riesgo Cardiovascular — No. / Total (%)
Diabetes Mellitus 20 (37.0) 75 (57.7) 0.01
Hipertension Arterial 23 (42.6) 68 (52.3) 0.23
Dislipidemia 14 (25.9) 40 (30.8) 0.51
Tabaquismo Activo 15 (27.8) 36 (27.7) 0.99
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Insuficiencia Cardiaca 4(7.4)

Fibrilacion Auricular 0(0.0)

Tasa de Filtrado Glomerular
) 74 (51-95)
- ml/min (RIC)#
Antecedente de IAM Previo 9 (16.7)
Antecedente de ACTP previa 5(9.3)
Antecedente de Cirugia de
L ) 1(1.9)

Revascularizacion previa
Antecedente de EVC 3 (5.6)

12 (9.2)
3(2.3)

54 (34-77)

27 (20.8)
14 (10.8)

4 (3.1)

6 (4.6)

0.78
0.55

0.001

0.52
0.75

1.0

0.72

Rango Intercuartilico

Caracteristicas demogréficas entre los pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC
*I|MC es indice de Masa Corporal (peso en Kg / talla en m?); PTFG calculada por la formula de Cockcroft-Gault; *RIC:

En las caracteristicas clinicas al ingreso, el grupo tratado con BIAC y

que fallecieron, presentd presiones arteriales significativamente menores

comparadas con el grupo que sobrevivié (PAs 100 vs 110 mmHg, p = 0.052;
PAd 64 vs 70 mmHg, p= 0.045y PAM 76 vs 83 mmHg, p = 0.03). La funcidn

sistolica ventricular medida mediante FEVI por ecocardiografia fue mejor en

el grupo con BIAC que sobrevivio (29% vs 25%, p = 0.016).En el resto de

las variables clinicas no hubo diferencia y se reportan en la Tabla 2.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas al ingreso

CC-IAMCEST +
Variable BIAC-Vivos
(N=54)
Signos Vitales — Mediana (RIC)
Frecuencia Cardiaca (Ipm) 98 (79-106)
Frecuencia Respiratoria (rpm) 20 (18-22)

Presion Arterial Sistélica
110 (94-124)
(mmHg)

Presion Arterial Diastélica
70 (60-80)
(mmHg)

CC-IAMCEST +
BIAC-Muertos
(N=130)

100 (80-115)
20 (18-24)

100 (80-117)

64 (50-77)

0.12
0.93

0.052

0.045
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Presion Arterial Media
83 (72-94) 76 (61-90) 0.03

(mmHg)
FEVI, % — Mediana (RIC) 29 (21-36) 25 (20-30) 0.016

Caracteristicas clinicas al ingreso entre los pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC.
*FEVI: Fraccion de Eyeccion del Ventriculo 1zquierdo medida por ecocardiografia 2D.

En los estudios de laboratorio de ingreso, el grupo de pacientes con
CC-IAMCEST tratados con
inicialmente con mayores niveles séricos de Glucosa (237 [168-360] mg/dL
vs 191 [146-249] mg/dL), p = 0.002) y mayores niveles de azoados,
Creatinina sérica (1.5 [1.1-2.2] mg/dL vs 1.29 [0.9-1.52] mg/dL, p = 0.002)
y BUN (24 [19-34] mg/dL vs 21 [16-27], p = 0.03) a comparacidn del grupo

tratado con BIAC que sobrevivio, ver Tabla 3. Ademas, se reporté que este

BIAC que fallecieron, se presentaron

mismo grupo ingres6 con niveles mas altos de péptidos natriuréticos, NT-
proBNP (7529 pg/mL vs 3726 pg/mL, p = 0.004) y peor funcidon hepética
atribuida por mayores niveles de transaminasas, especificamente ALT (127
U/L vs 87 U/L, p = 0.04). En el resto de las variables laboratoriales no se
encontré diferencia, incluyendo enzimas cardiacas y marcadores de
inflamacidn, sin embargo, no se analizaron troponinas debido a los diferentes
ensayos que se han utilizado durante el periodo analizado en este estudio,

estos resultados se desglosan en la Tabla 3.

Tabla 3. Caracteristicas Bioquimicas

CC-IAMCEST + CC-IAMCEST +
Variable BIAC-Vivos BIAC-Muertos p
(N=54) (N=130)

Laboratorios al ingreso — Mediana (RIC)
Hemoglobina (g/dL) 15.5 (14.0-16.4) 14.7 (13.0-16.5) 0.17
Leucocitos (10%/uL) 13.0 (10.9-16.3) 14.3 (10.2-17.3) 0.41
Glucosa sérica (mg/dL) 191 (146-249) 237 (168-360) 0.002
Creatinina sérica (mg/dL) 1.29 (0.9-1.52) 15(1.1-2.2) 0.002
BUN (mg/dL) 21.4 (16.9-27.1) 24 (19-34) 0.03
CPK (U/L) 1315 (336-2778) 1227 (367-3504) 0.58
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CPK-MB (U/L) 89.5 (13.5-231) 80 (19.4-187) 0.82

NT-proBNP (pg/mL) 3726 (988-8425) 7529 (2774-17,448) 0.004
Proteina C Reactiva (mg/L) 64.2 (11.2-191.5) 59 (11.2-151) 0.89
AST (U/L) 277 (81-504) 279 (96-627) 0.38
ALT (U/L) 87 (59-143) 127 (57-265) 0.04
Lactato Sérico (mmol/L) 2.65 (1.87-3.85) 2.9 (1.9-4.7) 0.29
pH 7.38 (7.29-7.45) 7.36 (7.26-7.43) 0.16
Nivel Maximo durante la hospitalizacion — Mediana (RIC)
CPK (U/L) 3872 (1916-4800) 3304 (1565-4800) 0.63
CPK-MB (U/L) 249 (118-300) 186 (78-300) 0.22

Estudios de laboratorio en pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC.
BUN: Nitrogeno Ureico; CPK: Creatincinasa Total; CPK-MB: Creatincinasa fraccion MB; NT-proBNP: Propéptido
natriurético cerebral N-terminal; AST: Aspartato Aminotransferasa; ALT: Alanino Aminotransferasa

La mediana de tiempo de retraso a tratamiento de reperfusion fue de 13
horas con 30 minutos para el grupo de pacientes que fallecié y de 7 horas con
5 minutos para el grupo que sobrevivid, teniendo una diferencia
estadisticamente significativa (p = 0.05) con un rango intercuartilico superior

que alcanzo6 hasta mas de 27 horas en ambos grupos.

De entre las estrategias de tratamiento empleados, hubo diferencias
entre ambos grupos sobre la tasa de reperfusion mediante Angioplastia
Coronaria (ACTP) Primaria (p = 0.062), teniendo una tendencia a ser mayor
en el grupo tratado con BIAC que sobrevivio con una diferencia porcentual
de 15% (57.4% vs 42.3%). Se realizo6 fibrinolisis en alrededor de 21% de los
pacientes, sin encontrar diferencias entre ambos grupos. No hubo diferencia
significativa entre la proporcién de pacientes no reperfundidos entre ambos
grupos, sin embargo, hubo una tendencia a ser mayor en el grupo que fallecié
(36.2% vs 22.2%, p = 0.065). Se realizé Angioplastia de Rescate a 44% del
grupo de sobrevivientes y 46% al grupo de fallecidos, sin encontrarse

diferencias entre ambos grupos (p = 0.83), ver Tabla 4 y Figura 5.
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Tabla 4. Caracteristicas del Tratamiento de Reperfusion

CC-IAMCEST +  CC-IAMCEST +
Variable BIAC-Vivos BIAC-Muertos Total p
(N=54) (N=130)
Tiempo de Retraso a Reperfusion — horas: minutos
Mediana 7:05 13:30 0.05
RIC 3:29 - 27:02 5:12 - 28:49
Método de Reperfusion Inicial — No (%) 0.19
ACTP Primaria 31 (57.4) 55 (42.3) 86 (46.7) 0.062
Fibrinolisis 11 (20.4) 28 (21.5) 39 (21.2) 0.94
No Reperfusion 12 (22.2) 47 (36.2) 59 (32.1) 0.065
ACTP de Rescate 24 (44.4) 60 (46.2) 84 (45.7) 0.83
Estrategias de tratamiento usados en los pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC.

FIGURA 5. Tratamiento de Reperfusién entre los pacientes con CC-

IAMCEST y uso de BIAC

70.00%
@ -
S 60.00% p=0.062
i

50.00% ~
- o p=0.83
5=
g i 40.00% p=0.065
o>
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8 l;: 30.00%
= p=0.94
E  20.00%
i
£
o

0.00%
ACTP Primaria Fibrinolisis No Reperfundidos ACTP Rescate
TIPO DE TRATAMIENTO DE REPERFUSION
m CC-IAMCEST + BIAC VIVOS (N=54) CC-IAMCEST + BIAC MUERTOS (n=130)
Figura 5. Diferencias entre el tipo de tratamiento de reperfusion recibido entre cada grupo.
*ACTP: Angioplastia Coronaria Transluminal Percutanea
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Se realizé angiografia coronaria al 98% de los pacientes con CC-
IAMCEST tratados con BIAC, donde se reportd que la arteria responsable del
infarto mas comunmente afectada fue la Descendente Anterior en casi 70%
de los casos, sin encontrar diferencias entre ambos grupos. El resto de las

caracteristicas angiograficas por arterias responsable se describen en la

Figura 6.
FIGURA 6. Caracteristicas Angiograficas
Otr0S
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£ DA ]
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TCl o
0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00% 60.00% 70.00% 80.00%
TCI DA Cx CD Otros
CC-IAMCEST + BIAC Muertos 5.70% 69.90% 8.10% 14.60% 1.60%
= CC-IAMCEST + BIAC Vivos 3.70% 61.10% 16.70% 11.10% 7.50%
Titulo del eje
CC-IAMCEST + BIAC Muertos = CC-IAMCEST + BIAC Vivos
Figura 6. Caracteristicas angiograficas de la arteria responsable del infarto en los pacientes con CC-IAMCEST
tratados con BIAC.

El nimero de dias de estancia hospitalaria fue mayor en el grupo que
sobrevivié comparado al grupo que fallecio (19 [12-27] dias vs (4 [2-9] dias,
p < 0.001), asi mismo los dias con BIAC (4 vs 2, p < 0.001).

En el resto de desenlaces clinicos hospitalarios, los pacientes tratados
con BIAC que sobrevivieron requirieron menor uso de Ventilacion Mecanica
Invasiva (64% vs 89%, p <0.001) y presentaron menos cantidad de arritmias
ventriculares como Taquicardia Ventricular o Fibrilacion Ventricular (33%

vs 57%, p = 0.003). No hubo diferencias en el resto de los desenlaces o0 en
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las complicaciones por uso de BIAC, sin embargo, el grupo que sobrevivié
presentd mas eventos de Neumonia Nosocomial (33% vs 19%, p = 0.04),
Tabla 6.

Tabla 6. Desenlaces clinicos hospitalarios

CC-IAMCEST + CC-IAMCEST +

Variable BIAC Vivos BIAC Muertos p
(N=54) (N=130)
Mediana (RIC)
Dias de estancia hospitalaria 19 (12-27) 4 (2-9) <0.001
Dias con BIAC 4 (2-5) 2 (1-3) <0.001
No (%)
Ventilacion Mecénica Invasiva 35 (64.8) 116 (89.2) <0.001
Hemodialisis 4(7.4) 13 (10.0) 0.58
Hemofiltracion 1(1.9 10 (7.7) 0.12
Reinfarto 4(7.4) 5 (3.8) 0.30
EVC 1(1.9) 5(3.8) 0.48
Arritmias Ventriculares (TV/FV) 18 (33.3) 75 (57.7) 0.003
Complicaciones hemorréagicas — No (%)
Hemorragia mayor TIMI 3(5.6) 6 (4.6) 0.78
Hemorragia Digestiva 2(3.7) 13 (10.0) 0.15
Complicaciones infecciosas — No (%0)
Neumonia Nosocomial 18 (33.3) 25 (19.2) 0.04
Sepsis 12 (22.2%) 28 (21.5%) 0.91

Desenlaces clinicos hospitalarios de los pacientes con CC-IAMCEST tratados con BIAC.

TV = Taquicardia Ventricular; FV: Fibrilacion Ventricular. TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction bleeding
score donde hemorragia mayor se define como: Hemorragia intracraneal o Descenso de la Hb > 5 g/dl o del
hematocrito > 15%°%8
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VIIl. DISCUSION

La cardiopatia isquémica contintGa siendo la principal causa de muerte
en México y el mundo de acuerdo con cifras de la OMS.*>"7 A su vez, se
conoce que el choque cardiogénico (CC) es la principal causa de muerte entre
los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio con tasas de incidencia
reportadas entre 3-13% y mortalidad estimada de hasta 50% de acuerdo con
reportes internacionales.®® Hasta ahora, no se conoce ninguna estrategia
terapéutica eficaz que haya probado aumentar la supervivencia entre los
sujetos afectados aparte de la reperfusion temprana,*® por lo que los
dispositivos de asistencia circulatoria han cobrado auge en nuestros tiempos
como una medida de soporte. En paises desarrollados se ha desestimado el
uso del Baldn Intraadrtico de Contrapulsacién (BIAC) y se ha optado por
emplear dispositivos de asistencia mas complejos, sin embargo, en nuestro
pais es dificil aplicar dichas alternativas debido al alto costo que poseen, la
falta de infraestructura necesaria y la poca disponibilidad tanto de interfases

como equipos entrenados para su uso correcto.

En nuestro estudio la proporcién de pacientes con Infarto Agudo de
Miocardio con elevacion del segmento ST complicado con Choque
Cardiogénico fue similar a la reportada en la literatura internacional (7%),
sin embargo, de acuerdo con la etiologia, la cantidad de pacientes con
complicaciones mecénicas del infarto es mucho mayor, siendo casi del 38%,
comparada a la reportada en otras series que es de aproximadamente 20%?23:
lo que indirectamente conduce a una menor proporcion de pacientes con
disfuncidon ventricular pura, quiene