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RESUMEN

El choque cardiogénico complica 5-7% de los pacientes con sindrome coronario
agudo y es la primera causa de muerte en este grupo de pacientes. A pesar de las
nuevas terapias de reperfusion la mortalidad del choque cardiogénico en pacientes con

Sindromes Coronarios Agudos se mantiene alta (mayor al 50%).

En los dltimos afios se ha observado que después de un infarto agudo del
miocardio puede ocurrir hipoperfusién tisular periférica con presién arterial sistémica
sistélica preservada, lo que se conoce como choque cardiogénico no hipotensivo. En
estos casos el paciente mantiene su TA sistolica >90 mmHg sin la necesidad de
vasopresores, pero el paciente tiene evidencia clinica de hipoperfusion tisular (oliguria,

estado mental alterado, extremidades frias o hiperlactatemia).

Se tiene estudiado y determinado que uno de los mejores marcadores de
hipoperfusién tisular es el lactato. Este marcador correlaciona sus niveles séricos de
forma lineal con la mortalidad en diferentes tipos de choque. El nivel de lactato puede
predecir una evolucién clinica adversa y ayudar en la seleccion de pacientes que

requieren intervenciones especificas.

El presente estudio utilizé el lactato y la relacion BUN/Cr como marcador de
hipoperfusién tisular en pacientes normotensos con Sindrome Coronario Agudo con

elevacién del segmento ST.

Objetivos: determinar las implicaciones pronosticas de marcadores de hipoperfusion
tisular (lactato y relacion BUN/Cr) en pacientes con sindrome coronario agudo con

elevacién del segmento ST complicado con choque cardiogénico no hipotensivo.

Material y Métodos:

En el periodo de 2006-junio 2016 se ingresaron 17,190 pacientes al servicio de
UCCE del Instituto Nacional de Cardiologia. De este total de pacientes 4,196 (25.2%)
pacientes ingresaron con diagndéstico de Sindrome Coronario Agudo con elevacion del
segmento ST. Estos pacientes se dividieron en tres grupos:
1. Pacientes con choque cardiogénico (n=148, 3.52%)
2. Pacientes sin choque cardiogénico pero marcadores de hipoperfusion
tisular positivos (choque no hipotensivo). En este caso se determind nivel
de lactato>2.5, y BUN/Cr >2.5 (n=1071, 25.52%)
3. Pacientes sin choque cardiogénico y sin marcadores de hipoperfusiéon
tisular (n=2977, 70.94%)




Se compararon caracteristicas demograficas y se comparé la mortalidad

hospitalaria en estos grupos.

Resultados:

La mortalidad intrahospitalaria general de pacientes con SICACEST fue de 5.4%.
En el andlisis de los grupos se observd que la mortalidad de los pacientes con choque
cardiogénico fue de 70.9% (n=105), los pacientes con choque no hipotensivo de 11.1%
(n=119) y los pacientes sin choque de 4.1% (n=123), siendo estadisticamente

significativo (p<0.001)

Conclusiones:

Los enfermos que se presentan sin choque cardiogénico pero con datos de
hipoperfusion tisular (lactato>2.5 y BUN/Cr >25) tienen una mortalidad mayor que los
pacientes sin choque cardiogénico. Aunque los parametros hemodinamicos (TA) sean
adecuados en estos pacientes, se debe de manejar de forma mas estricta y agresiva ya
gue conllevan una mayor mortalidad que los pacientes que no presentan estos datos de
hipoperfusion tisular.




ANTECEDENTES

El choque cardiogénico complica 5-7% de los pacientes con sindrome coronario
agudo y es la primera causa de muerte en este grupo de pacientes. A pesar de las
nuevas terapias de reperfusion la mortalidad del choque cardiogénico en pacientes con
Sindromes Coronarios Agudos se mantiene alta (mayor al 50%). En los Ultimos afios se
ha observado que después de un infarto agudo del miocardio puede ocurrir
hipoperfusién tisular periférica con presién arterial sistélica preservada, lo que se conoce
como choque cardiogénico no hipotensivo. En estos casos el paciente mantiene su TA
sistolica >90 mmHg sin la necesidad de vasopresores, pero el paciente tiene evidencia
clinica de hipoperfusion tisular (oliguria, estado mental alterado, extremidades frias o
hiperlactatemia).

En el ano 2000 se publicé un subestudio del “Shock Trial’. En este estudio los

pacientes se dividieron en tres grupos:

1. TAs <90mmHg con datos clinicos de hipoperfusion tisular (choque
cardiogénico hipotensivo)

2. TAs >90mmHg con datos clinicos de hipoperfusién tisular (choque
cardiogénico no hipotensivo)

3. TAs <90mmHg sin datos clinicos de hipoperfusion tisular (no choque

cardiogénico)

Se compar6 la mortalidad intrahospitalaria entre estos tres grupos. El primer
grupo reportdé una mortalidad del 66%, el segundo del 43% vy finalmente los pacientes
sin datos de hipoperfusion tisular fue solo del 26%. Este estudio remarca la importancia
de la hipoperfusion tisular, independientemente de los valores hemodinamicos del
paciente, como predictor de la morbi mortalidad de los pacientes con choque
cardiogénico. Se tiene estudiado y determinado que uno de los mejores marcadores de
hipoperfusion tisular es el lactato. Este marcador correlaciona sus niveles séricos de
forma lineal con la mortalidad en diferentes tipos de choque. El nivel de lactato puede
predecir una evolucién clinica adversa y ayudar en la seleccion de pacientes que

requieren intervenciones especificas.

El presente estudio utilizd el lactato y la relacion BUN/Cr como marcador de
hipoperfusién tisular en pacientes normotensos con Sindrome Coronario Agudo con

elevacion del segmento ST.




MARCO TEORICO

El choque cardiogénico complica 5-7% de los pacientes con sindrome coronario
agudo y es la primera causa de muerte en este grupo de pacientes. A pesar de las
nuevas terapias de reperfusion la mortalidad del choque cardiogénico en pacientes con

Sindromes Coronarios Agudos se mantiene alta.

En el estudio “Shock” el desarrollo del choque cardiogénico ocurria en promedio
de 14 hrs del inicio de los sintomas de infarto agudo del miocardio. La definicién clasica

de choque cardiogénico se caracteriza por lo siguiente:

1. indice cardiaco menor de 2.2 L/min/m2 en ausencia de balon de contra
pulsacion o menor de 2.5 L/min/m2 en presencia de este.
Presién en cufa de arteria pulmonar mayor de 15-18 mmHg
Evidencia clinica de hipo perfusion tisular (uno de los siguientes)
a. Oliguria (diuresis<30ml/hr)
b. Estado mental alterado
c. Extremidades frias
d. Lactato > 2.0 mmol/L
4. TA sist6lica <90mHg por mas de 30 minutos o la necesidad de uso de
catecolaminas para mantener presion arterial sistélica por arriba de 90

mmHg

En los dltimos afios se ha observado que después de un infarto agudo del
miocardio puede ocurrir hipoperfusion tisular periférica con TA sistélica preservada, lo
que se conoce como choque cardiogénico no hipotensivo. En estos casos el paciente
mantiene su TA sistdélica >90 mmHg sin la necesidad de vasopresores, pero el paciente
tiene evidencia clinica de hipoperfusion tisular (oliguria, estado mental alteado,

extremidades frias o hiperlactatemia).

CHOQUE CARDIOGENICO Y RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

El choque cardiogénico no es Unicamente disminucion de la contractilidad
cardiaca, sino también un sindrome multiorganico resultante de hipo perfusion tisular y
alteraciones en la microcirculacion. Signos de inflamacion sistémica como fiebre,
leucocitosis y reactantes de fase aguda son frecuentemente observados en pacientes
con SICA y choque cardiogénico. Niveles altos de inflamacion sistémica estan

asociados a mayor mortalidad a pesar de revascularizacion temprana




Cardiogenic Shock
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FIGURA 1: Alteraciones macrovasculares y microvasculares en pacientes con choque cardiogénico. Tomado
de: Kohsaka S, et al. Systemic Inflammatory response Syndrome after acute myocardial infarction complicated by
cardiogenic shock. Arch Intern Med. 2005; 165:1543-50

Se ha postulado que el choque cardiogénico ocasiona un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica por medio de la liberacion de Interleucina-6 y Factor de necrosis
tisular —alfa. Se ha observado que pacientes con choque cardiogénico y falla organica
multiple muestran los mismo niveles de IL-6 que pacientes con choque séptico. Los
niveles de Interleucina-6 al ingreso son un predictor independiente de mortalidad a los
30 dias También se han encontrado niveles aumentados de Pro-Calcitonina en
pacientes con choque cardiogénico. Los niveles de Pro calcitonina a las 24 y 72 hrs son
predictores de mortalidad a los 30 dias en pacientes con choque cardiogénico.

Otros estudios han demostrado una sobre posicién entre el choque cardiogénico
y la respuesta inflamatoria sistémica caracterizado por la liberacién de citosinas y la
expresion de sintetasa de 6xido nitrico. Esta respuesta inflamatoria sistémica ocasiona
disfuncion endotelial finalizando en una respuesta circulatoria inadecuada. La
inflamacién sistémica con vasodilatacion inapropiada evidenciada por disminucion de
las resistencias vasculares periféricas es observada en muchos pacientes con choque

cardiogénico y parece contribuir al aumento de mortalidad




La activacion, disfuncion y lesion de las células endoteliales puede ocasionar
disrupcion de la barrera endotelial y alterar el transporte tisular de oxigeno. Las
alteraciones en la permeabilidad endotelial ocasionan fuga de liquido al espacio
intersticial, contribuyendo a hipovolemia e hipoperfusion. La disfuncion de la
microcirculacion ocurre a pesar de que el paciente tenga adecuada perfusion de vasos
de grande o mediano calibre. La disfunciébn de la microcirculaciébn se relaciona
directamente con el dafio a 6rganos Y la falla organica multiple. La produccién de oxido
nitrico en pacientes disminuye las resistencias periféricas, predisponiendo a
Insuficiencia Renal Aguda, requerimientos de ventilacibn mecanica y en mayor
mortalidad. El resultado final es la disfuncién organica. Una mejoria de los parametros
hemodinamicos no refleja una mejoria de la perfusion microvascular. Esta hipo
perfusién microvascular se relaciona con el desarrollo de disfunciéon organica multiple.
La severidad de la falla multiorganica (APACHE 11) y los biomarcadores de respuesta
inflamatoria sistémica (ej. IL6) pueden predecir de forma mas precisa la mortalidad que

los indices hemodinamicos
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Figura 2: Liberacion de citosinas y su relacion con disfuncién microvascular en pacientes con IAM, Tomada
de: Stegman B, et al. Post Myocardial Infarction Cardiogenic Shock is a Systemic lllness in need of Systemic
Treatment. Is therapeutic hypothermia one possibility? Journal of the American College of Cardiology. 2011;

59: 644-47

En el estudio Shock se determind la presencia de respuesta inflamatoria
sistémica de 2 a 4 dias posterior al diagnéstico de choque cardiogénico, esto incluia
pacientes con cultivos positivos y negativos. Los pacientes que desarrollaban respuesta

inflamatoria sistémica tendian a ser mas jovenes y tener resistencias vasculares
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disminuidas. Una quinta parte de pacientes con choque cardiogénico presentan datos
de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Los pacientes con datos de respuesta
inflamatoria sistémica con cultivos negativos tendian a ser de mayor edad y con historia
de infarto previo. Los pacientes con datos de respuesta inflamatoria sistémica tenian en

promedio menores cifras de resistencias vasculares periféricas.

COAGULACION Y DISFUNCION ENDOTELIAL

En pacientes con disfuncion endotelial se pueden encontrar mdultiples
alteraciones de coagulacién tales como trombaocitopenia, prolongacién de los tiempos
de coagulacion, niveles reducidos de inhibidores de coagulacion y niveles elevados de
productos de la degradacién de la fibrina. El endotelio de pacientes sanos tiene
propiedades anticoagulantes por medio de la produccién de trombomodulina, inhibidor
del factor tisular, heparina y el activador del plasminégeno. Existe evidencia que la
activacion de la coagulacion se produce de forma secundaria al estado inflamatorio y

dicha coagulacion puede contribuir a la falla organica multiple.
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FIGURA 3: Lesion endotelial en sepsis y coagulacion. Tomada de: Levy M. The coagulation Response in Sepsis. Clin
Chest Med 29 (2008) 627-647

LACTATO COMO MARCADOR DE HIPOPERFUSION TISULAR

En condiciones fisiolégicas aproximadamente 1500 mmmol de lactato se
producen diariamente, principalmente en musculo esquelético, piel, cerebro, intestino y
eritrocitos. El lactato es producido del metabolismo anaerobio y es convertido en glucosa
por medio del ciclo de Cori en el higado, por lo que es utilizado como fuente de energia

durante la hipoxia.
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FIGURA 4; Ciclo de Cori. Tomada de Attana P, et al. Lactate and lactate clearance in acute cardiac care patients,
European Heart Journal, 2012; 115-22

La hiperlactatemia se produce por un aumento en la produccion o por la
disminucion de la eliminacion del lactato. La hipoxia tisular ocasiona hiperlactatemia,
pero también puede haber hiperproduccion de lactato en ausencia de hipoxia, como

ocurre en respuesta a mediadores inflamatorios y catecolaminas.

En diversas condiciones criticas la hiperlactatemia ha sido un predictor de
muerte. Schmiechen et al, en un estudio con 129 pacientes con dolor toracico probo la
utilidad del lactato como herramienta diagnéstico. Los niveles elevados de lactato al
ingreso lograron identificar a los pacientes con patologias graves. Sin embargo la mayor
utilidad se observd en el valor predictivo negativo del lactato en el diagndstico de
Sindromes Coronarios Agudos.
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Figura 5: Uso del lactato en pacientes criticos. Tomada de: Lazzeri C, et al. Clinical significance of lactate in acute
cardiac patients. World Journal Of Cardiology. 2015:483-52

RELACION BUN/CR COMO MARCADOR DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La falla renal aguda ocurre comunmente en pacientes hospitalizados y conlleva
alta mortalidad. Las causas de lesion renal aguda se dividen en 3 grupos: pre renal,
renal y post renal. La lesion pre renal se describe como una causa reversible del
incremento de azoados resultante de la hipo perfusion renal, lo cual disminuye la tasa

de filtrado glomerular.

La relacion BUN/Cr es uno de los valores de laboratorio mas utilizados para
distinguir la falla pre renal de la post renal. Un estudio de Shigehiko et al demostré que
este valor es poco sensible para distinguir la causa de la lesién renal, sin embargo
encointrd que pacientes con aumento de esta relacion BUN/Cr tenian una mortalidad

hospitalaria mayor.
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Figura 6: Shigehiko et al. The meaning of the blood urea nitrogen / creatinine ratio in acute Kidney injury. Clin Kidney J
(2012) 5: 187-191
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La mortalidad de los pacientes con choque cardiogénico se mantiene alta a pesar
de los avances en la terapia de re perfusion y antiagregacion plaquetaria. Sin embargo
existe un grupo de pacientes que no cumple con criterios de choque cardiogénico ya
que mantienen TA sistélica por encima de 90 mmHg pero cuentan con datos clinicos y
laboratoriales de hipoperfusion tisular. Estudios previos de estos pacientes han
demostrado una mortalidad alrededor del 40% (contra 22% en pacientes sin estos datos
de hipoperfusion). Debido al poco conocimiento de estos pacientes y el valor predictivo
de los marcadores bioquimicos de hipoperfusion se decidié explorar este grupo de
pacientes.

JUSTIFICACION

El choque cardiogénico en pacientes con Sindrome coronario agudo conlleva
una alta mortalidad. Los pacientes con choque cardiogénico no hipotensivo de igual
manera tienen mayor mortalidad que el grupo de pacientes sin hipoperfusion tisular. El
reconocimiento temprano de pacientes con alto riesgo de morbilidad o mortalidad
constituye un punto esencial en el tratamiento de estos pacientes, para asi evitar
mayores complicaciones, disminuir los tiempos de estancia hospitalaria, los costos

hospitalarios e incluso disminuir la tasa de mortalidad.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

e Determinar las implicaciones pronosticas de marcadores de hipoperfusion
tisular (lactato y relacion BUN/Cr) en pacientes con Infarto Agudo del Miocardio
con elevacion del segmento ST complicado con hipoperfusion tisular sin choque

cardiogénico.

OBJETVOS ESPECIFICOS

e Describir las caracteristicas médicas de ingreso de los pacientes con choque
cardiogenico clasico y los pacientes con hipoperfusion tisular sin choque, en
pacientes con Infarto Agudo del Miocardio

HIPOTESIS

Existe una estrecha relacion entre niveles elevados de lactato (>2.5) y la relacion
BUN/Cr (>25) de ingreso de pacientes con infarto agudo del miocardio sin choque
cardiogénico y su mortalidad. A pesar de su adecuado estado hemodinamico estos
pacientes tienen una mortalidad mayor que los pacientes que no tienen estos

marcadores de hipoperfusion tisular.
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METODOLOGIA

DISENO DEL ESTUDIO

e Tipo de estudio: Observacional

¢ Disefio: Analitico y descriptivo

o Direccionalidad: Retrospectivo

e Fuente de obtencion de datos: Base de datos del servicio de la Unidad Coronaria
del Instituto Nacional de Cardiologia

e Temporalidad: Transversal

CRITERIOS DE SELECCION

o Pacientes con diagnéstico de ingreso de sindrome coronario agudo con
elevacién del segmento ST
e Mayores de 18 afios

e Ingresados en el periodo enero 2006-junio 2016

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes sin expediente clinico completo

e Pacientes con directrices avanzadas sobre limitacion de tratamiento

MATERIAL Y METODOS

En el periodo de 2006-junio 2016 se ingresaron 17,190 pacientes al servicio de
UCCE del Instituto Nacional de Cardiologia. De este total de pacientes 4,196 (25.2%)
pacientes ingresaron con diagnéstico de Sindrome Coronario Agudo con elevacion del
segmento ST. Estos pacientes se dividieron en tres grupos:
1. Pacientes con choque cardiogénico (n=148, 3.52%)
2. Pacientes sin choque cardiogénico pero marcadores de hipoperfusion
tisular positivos (choque no hipotensivo). En este caso se determind nivel
de lactato>2.5, y BUN/Cr >2.5 (n=1071, 25.52%)
3. Pacientes sin choque cardiogénico y sin marcadores de hipoperfusion
tisular (n=2977, 70.94%)

Se compararon caracteristicas demogréaficas y se compardé la mortalidad

hospitalaria en estos grupos.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis estadistico se utilizaron variables demogréficas: edad, género,
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comorbilidades, diagndsticos al ingreso Se realizé estadistica analitica de las variables
de ambos grupos.

Posteriormente se realizé un analisis estadistico utilizando STATA versién 12
comparando ambos grupos. Se procedid a calcular por medio de la prueba de chi
cuadrada si existia correlacion entre los grupos y su mortalidad intrahospitalaria.
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RESULTADOS

En el periodo de 2006 a junio 2016 se ingresaron 17190 pacientes a la UCCE

del instituto Nacional de cardiologia. De este total de pacientes 4,196 (25.2%) pacientes

ingresaron con diagnostico de Sindrome Coronario Agudo con elevacion del segmento

ST. Estos pacientes se dividieron en tres grupos:

1. Pacientes con choque cardiogénico (n=148, 3.52%)

2. Pacientes sin choque cardiogénico pero marcadores de hipoperfusion

tisular positivos (choque no hipotensivo). En este caso se determiné nivel

de lactato>2.5, y BUN/Cr >2.5 (n=1071, 25.52%)

3. Pacientes sin choque cardiogénico y sin marcadores de hipoperfusiéon
tisular (n=2977, 70.94%)

La siguiente tabla muestra la distribucién demografica de los pacientes

Pacientes sin choque
(n=2977)

Pacientes sin choque
con datos de
hipoperfusion tisular
(n=1071)

Pacientes con choque
cardiogénico
(n=148)

Hombres 2574 (86.5%) 817 (76.4%) 108 (73%)
Mujeres 403 (13.5%) 254 (23.6%) 40 (27%)
Promedio edad (afios) 58 +/-11.9 60 +/- 12.00 63.5 +/- 10.36
Promedio IMC (kg/m2) 27.05 26.67 26.83
Depuracién creatinina 84.72 79.77 37.42

(ml/min)

Tabaquismo actual

1104 (37.1%)

350 (32.7%)

52 (35.1%)

Dislipidemia

1059 (35.6%)

367 (34.3%)

58 (39.2%)

Hipertension Arterial

Sistémica

1425 (47.9%)

577 (53.9%)

79 (53.4%)

Diabetes Mellitus

966 (32.4%)

502 (46.9%)

76 (51.4%)

Infarto Previo

469 (15.8%)

166 (15.5%)

32 (21.6%)

ACTP previa 261 (8.8%) 87 (8.1%) 13 (8.8%)
CRVC previa 49 (1.6%) 19 (1.8%) 4 (2.7%)
Insuficiencia Cardiaca 86 (2.9%) 50 (4.7%) 13 (8.8%)
previa

EVC previo 60 (2%) 26 (2.4%) 3 (2%)
Uso de ASA 624 (21%) 247 (23.1%) 31 (20.9%)

Uso de estatina

444 (14.9%)

167 (15.6%)

22 (14.9%)

FEVI (%)

50 (44-55)

48 (38-55)

30 (21-44)

Tabla 1: Caracteristicas al ingreso de los pacientes con SICACEST en sus diversos subgrupos




La distribucién de los tres grupos fue homogénea a excepcion de que en los
pacientes con choque cardiogénico tendian a tener menor depuracién de creatinina a
su ingreso (p<0.001); los pacientes con choque cardiogénico y chogue no hipotensivo
tenian con mayor frecuencia antecedente de Diabetes Mellitus (p<0.001) asi mismo el
antecedente de insuficiencia cardiaca (p<0.001).
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Figura 7: Depuracion de creatinina al ingreso en los diversos subgrupos
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Figura 8: Prevalencia de Diabetes Mellitus al ingreso en los diversos subgrupos
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Figura 9: Prevalen
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FIGURA 9: Prevalencia de diagnéstico previo de insuficiencia cardiaca al ingreso en los diversos subgrupos

Un resultado que remarca es el valor de la funcién ventricular estudiado a través
de la fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo. En el grupo de choque cardiogénico
esta se encuentra claramente deprimida (30%). Por otra parte el grupo de pacientes sin
choque comparado con los pacientes con hipoperfusion tisular sin choque los valores
de FEVI son muy aproximados (50% vs 48%)
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FIGURA 10: Valor de FEVI en los diversos subgrupos
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La mortalidad intrahospitalaria general fue de 5.4%. En el andlisis de los grupos

se observé que la mortalidad de los pacientes con choque cardiogénico fue de 70.9%

(n=105), los pacientes con choque no hipotensivo de 11.1% (n=119) y los pacientes sin

choque de 4.1% (n=123), siendo estadisticamente significativo (p<0.001)
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Figura 11: Mortalidad intrahospitalaria de los diversos subgrupos de pacientes con SICACEST
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DISCUSION

El presente estudio observo una incidencia de choque cardiogénico del 3.5% en
pacientes con SICACEST, similar a la reportada en la literatura universal. De igual
manera la mortalidad en este grupo de pacientes se mantiene alta, siendo del 70.9%

en nuestro Instituto.

El choque no hipotensivo es un subgrupo de pacientes en los cuales la presion
arterial se mantiene por arriba de 90 mmHg sin necesidad de vasopresores, sin embargo
existen datos clinicos y laboratoriales de hipoperfusion tisular. Esta hipoperfusién tisular
con parametros hemodindmicos adecuados se ha atribuido a la disfuncion de la
microcirculacion ocasionada por el dafio endotelial secundario a la respuesta
inflamatoria sistémica. En los Ultimos afios se ha observado que el estado de choque
de los pacientes con sindromes coronarios agudos se relaciona de forma importante a

la liberacién de citosinas y mediadores de disfuncién endotelial.

El presente estudio se dedico a clasificar en este grupo a los pacientes que
presentaban dos parametros de laboratorio, el lactato (>2.5) y la relacion BUN/Cr (>25).
Se organizaron 3 grupos de pacientes: pacientes con choque cardiogénico, pacientes

con choque cardiogénico no hipotensivo y pacientes sin choque.

La distribucién demografica en los 3 grupos fue similar a excepciéon de 3
variables. La depuracion de creatinina fue significativamente menor en pacientes con
choque cardiogénico y discretamente inferior en pacientes con chogue no hipotensivo..
Los pacientes con choque cardiogénico y choque cardiogénico no hipotensivo tenian
con mayor frecuencia antecedente de Diabetes mellitus. Finalmente los pacientes con
choque cardiogénico tenian antecedente de insuficiencia cardiaca en un 8.8%, en
comparacion de 4.7% en pacientes de choque no hipotensivo y de 2.9% en pacientes

sin choque.

La mortalidad en el paciente de choque cardiogénico fue significativamente
mayor (70.9%). Aunque la mortalidad de los pacientes con choque cardiogénico no
hipotensivo se mantuvo baja (11.1%), fue casi 3 veces mayor que los pacientes sin

choque cardiogénico (4.1%).
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CONCLUSIONES

Los enfermos que se presentan sin hipotension arterial sistémica pero con datos
de hipoperfusion tisular (lactato>2.5 y BUN/Cr >25), lo que se denomina choque
cardiogénico no hipotensivo, tienen una mortalidad mayor que los pacientes sin choque
cardiogénico y sin estos marcadores de hipoperfusién tisular. Aunque los parametros
hemodinamicos (TA) sean adecuados en estos pacientes, se debe de manejar de forma
MAas estricta y agresiva ya que conllevan una mayor mortalidad que los pacientes que

no presentan estos datos de hipoperfusion tisular.
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CONSIDERACIONES ETICAS

El presente estudio se realiz6 de forma observacional y retrospectiva, sin
interferir en el manejo médico de los pacientes. No existe ningun conflicto de interés.

Por lo anterior no representa ningun riesgo para el paciente o el investigador.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La principal limitacién del presente estudio es que no se registraron variantes
clinicas de hipoperfusion tisular como es la obnubilacion y la oliguria. Sin embargo
dichas limitaciones se compensan con parametros de laboratorio objetivos como los

analizados en el presente estudio.

Otra limitacién es que no se cuenta con valores hemodinamicos de los pacientes
lo cual seria informacion bastante Util para complementar el analisis comportamiento de

los diferentes grupos.
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