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1. RESUMEN.

CHOQUE CARDIOGENICO SECUNDARIO A INFARTO DEL MIOCARDIO.
CARACTERISTICAS CLINICAS, HEMODINAMICAS Y ANGIOGRAFICAS EN
PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
CARDIOVASCULARES.

Introduccién.- El choque cardiogénico es la principal causa de muerte por infarto
del miocardio a nivel intrahospitalario. Se produce en el 4 al 15% de los pacientes.
Esto se traduce en 40 000 a 50 000 pacientes por afio en los Estados Unidos de
América. El mecanismo principal de choque cardiogénico secundario a Infarto
agudo del miocardio es la disfuncién ventricular izquierda en hasta un 78.5%. La
mortalidad de los pacientes con infarto del miocardio se ha logrado reducir de un
30 a un 5% durante las ultimas décadas. En pacientes con choque cardiogénico
los resultados son menos alentadores ya que la mortalidad llega a ser de hasta el
50%. La revascularizacion precoz, es la estrategia de tratamiento mas importante
en pacientes con choque de origen cardiogénico. Es por ello que es necesario
caracterizar a los pacientes con choque cardiogénico ingresados a la UCIC en la
UMAE Hospital de Cardiologia CMN Siglo XXI.

Objetivos.- Determinar las caracteristicas clinicas, hemodinamicas y angiografias
de los pacientes que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos
Cardiovasculares de la UMAE Hospital de Cardiologia del CMN Siglo XXI con
diagnéstico de choque cardiogénico secundario a infarto de miocardio. Como un
objetivo adicional, el estudio pretende conocer la mortalidad de los enfermos

ingresados con este diagnostico.

Material y Meétodos.- Estudio observacional, transversal, retrospectivo,
retrolectivo, realizado en el Hospital de Cardiologia CMN Siglo XXI. Se efectud

muestreo no probabilistico por conveniencia con una poblacién de 424 pacientes.



Resultados.- En el periodo comprendido de junio de 2015 a diciembre de 2015 (6
meses), se registraron 424 ingresos por infarto de miocardio (un promedio de 2.3
pacientes por dia). De ellos, 37 presentaron choque cardiogénico, lo que
corresponde al 8.7%. Se realizé angiografia coronaria a 33 pacientes (90%) El
choque cardiogénico se presentd mas en hombres (84%). La hipertension arterial
sistémica fue el factor de riesgo mas importante asociado al choque cardiogénico
(56%), al igual que el tabaquismo (56%). En el monitoreo inicial, 7 pacientes se
encontraron en Forrester |1 (19%), 21 pacientes en Forrester Il (57%), 3 pacientes
en Forrester Ill (8%) y 6 pacientes en Forrester IV (16%). La fraccion de expulsion
del ventriculo izquierdo (FEVI), fue de 40-50% en 9 pacientes (25%), del 30-40%
en 13 pacientes (35%) y < 30% en 15 pacientes (40%). 21 pacientes (56%),
tuvieron balén intraadrtico de contrapulsacion (BIAC), permaneciendo este
dispositivo un promedio de 52 horas. Se observo que 5 pacientes (15%), tuvieron
afeccion de una arteria coronaria epicardica principal; 8 pacientes presentaron
enfermedad de dos vasos (24%) y a 20 pacientes se les encontr6 enfermedad de
tres vasos coronarios (61%). La arteria responsable del infarto fue el TCl en 2
pacientes (6%), la descendente anterior en 20 pacientes (61%), la coronaria
derecha 6 en pacientes (18%) y arteria circunfleja en 5 pacientes (15%). Se realizé
Intervencionismo coronario percutaneo (ICP), a 24 pacientes (72%). La ICP a
otras arterias ademas de la arteria relacionada al infarto se realiz6 en 3 pacientes

(9%). 12 pacientes fallecieron, lo que representa una mortalidad del 32%.

Conclusiones.- Se concluye que el choque cardiogénico secundario a infarto del
miocardio se presenta principalmente en hombres y existe una mayor frecuencia
de hipertensién arterial sistémica y tabaquismo. En el monitoreo hemodinamico
mas de la mitad de los pacientes se encuentran en Forrester Il. La mayoria de los
pacientes con choque cardiogénico presentan una FEVI <30%. Poco mas de la
mitad de los pacientes requirieron de BIAC. La arteria principalmente afectada es
la descendente anterior. La revascularizacién por ICP se efectué en mas del 70%
de los casos. La enfermedad de multiples vasos es del 85%. La ICP multivaso se

otorga en menos del 10% de los casos. La mortalidad es del 32%.



ANTECEDENTES.
I. IMPACTO DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES.

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en el mundo.
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ubica a la enfermedad cardiovascular
en el primer puesto de mortalidad global con 17.5 millones de fallecimientos en el
afio 2012 (reporte dado a conocer en 2015). De estos, 7.4 millones
correspondieron a enfermedad arterial coronaria.® El documento “Panorama
Epidemioldgico y Estadistico de la Mortalidad en México 2011”, publicado por la
Secretaria de Salud en 2015, consigna que las enfermedades del corazén ocupan
el primer lugar de mortalidad general con un total de 105 710 defunciones y que la
cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte con un total de 71 072
fallecimientos.? El Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) ubica a las
enfermedades del corazén como la principal causa de muerte con un total de 116
002 fallecimientos en el afio 2013, correspondiendo 79 301 defunciones a las

enfermedades isquémicas del corazén (datos publicados también 2015).3

En este contexto, los sindromes coronarios agudos (SCA), en su diferente
expresion clinico-electrocardiografica (angina inestable [Al], infarto del
miocardio sin elevaciéon del segmento ST [IMSEST] e infarto del miocardio
con elevacién del segmento ST [IMCEST]), son, eventualmente, los
responsables de las cifras de mortalidad. *

Ahora bien, la causa directa de muerte por sindrome coronario agudo (tratando de
definir con mayor precision este aspecto), es debida a tres eventos principales:
transtornos del ritmo cardiaco, complicaciones mecanicas y complicaciones
hemodindmicas. Y es dentro de estos dos ultimos rubros donde ubicamos al

choque cardiogénico.



. CHOQUE CARDIOGENICO EN EL CONTEXTO DEL INFARTO DE
MIOCARDIO.

El choque cardiogénico es la principal causa de muerte por infarto del miocardio a
nivel intrahospitalario. Se produce en el 4 al 15% de los pacientes. Esto se traduce
en 40 000 a 50 000 pacientes por afio en los Estados Unidos de América ° y en

60 000 a 70 000 casos anuales en Europa. °

Estadisticas en México nos muestran los siguientes datos: En el estudio
RENASICA [, publicado en el afio 2002, el choque cardiogénico se observé en 266
pacientes, lo que represent6 el 6.2% de la poblacién estudiada. * En el ensayo
REASICA I, publicado en el afio 2005, esta complicacion se registro en el 4% de
los pacientes con IMCEST y en el 3% de los pacientes con SCA sin elevacion del
segmento ST y se constituyd como uno de los predictores mas importantes de
mortalidad en el escenario del IMCEST. ® En el estudio RENASCA-IMSS,
publicado en el afio 2010, el choque cardiogénico se present6 en el 9.79% de los
pacientes estudiados (11.63% en IMCEST y 5.69% en el SCA sin elevacion del

segmento ST). °

La mortalidad de los pacientes con infarto del miocardio se ha logrado reducir de
un 30 a un 5% durante las ultimas décadas. Sin embargo, esta reduccion se ha
alcanzado en pacientes que no presentan choque cardiogénico. En pacientes
aquejados por esta complicacion hemodindmica los resultados son menos

alentadores ya que la mortalidad llega a ser de hasta el 50%. °

El mecanismo principal de choque cardiogénico secundario a Infarto agudo del
miocardio es la disfuncion ventricular izquierda en hasta un 78.5%. En general,
una pérdida mayor del 40% de miocardio funcional lleva al estado de choque. Las
complicaciones mecdnicas tales como ruptura septal, la ruptura de la pared libre y

la insuficiencia mitral severa aguda debida a ruptura o disfuncion de musculo



papilar son causas menos frecuentes con porcentajes de 3.9%, 1.4% y 6.9%

respectivamente. °

Otras causas de choque cardiogénico de origen no isquémico corresponden a la
miocarditis aguda, enfermedades valvulares, trastornos del ritmo cardiaco y
causas iatrogénicas, siendo la proporcion mucho menor frente a la causa

isquémica.

lIl. DEFINICION DE CHOQUE CARDIOGENICO. > ®

El choque cardiogénico se define como un estado de hipoperfusiébn organica
critica debido a la disminucion del gasto cardiaco. Se han establecido los

siguientes criterios para su diagnastico:

1.- Presion arterial sistélica <90 mmHg por mas de 30 minutos o la necesidad de

uso de vasopresores para lograr una presion arterial sistélica 290 mm Hg.

2.- Congestion pulmonar o presiones de llenado del ventriculo izquierdo elevadas.

3.- Signos de hipoperfusién tisular con al menos uno de los siguientes criterios:

a) Alteracion del estado mental
b) Piel fria y humeda
c) Oliguria con gasto urinario <30 mL/hora

d) Incremento de los niveles plasmaticos de lactato >2.0 mmol/L

El diagnéstico de choque cardiogénico, por lo general, se puede establecer sobre
la base de la evaluacion clinica, sin requerir de criterios de monitorizacion
hemodinamica avanzada. Si se cuenta con el recurso, se recomienda evaluar el
indice cardiaco y la presion de enclavamiento capilar pulmonar cuyos valores, en

choque cardiogénico, seran los siguientes:
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a) indice cardiaco: <1.8L/min/m? sin soporte farmacoldgico y de 2.0 a 2.2 L/min/m?
con soporte farmacologico.

b) Presién de enclavamiento capilar pulmonar: >18 mmHg.

IV. FISIOPATOLOGIA.

Aterotrombosis, disfuncién diastélica y disfuncion sistdlica.

Tras la interrupcion del flujo anterégrado en una arteria coronaria epicardica
(producto del fenbmeno de aterotrombosis), la zona de miocardio irrigada por
dicho vaso pierde de inmediato su capacidad para acortarse y realizar trabajo
contractil. Se producen cuatro modelos de contraccion anormales en secuencia. 1)
Desincronizacion, es decir, disociacién temporal en la contraccion de segmentos
adyacentes; 2) hipocinesia, reduccion del grado de acortamiento; 3) acinesia,
ausencia de acortamiento, y 4) discinesia, expansion paraddjica y abombamiento
sistélico. Al principio, la disfuncion del infarto va acompafada de hipocinesia del
resto del miocardio normal. Se cree que la hipercinesia precoz de las zonas no
infartadas es el resultado de mecanismos compensadores agudos, como un
aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico y el mecanismo de Frank-
Starling. Parte de esta hipercinesia compensadora representa un trabajo ineficaz
porque la contraccion de los segmentos no infartados del miocardio provoca
discinesia en la zona infartada. El aumento de movilidad en la regiéon no infartada
persiste a las dos semanas del infarto y en este periodo de tiempo se produce un
cierto grado de recuperacion en la propia region del infarto, sobre todo si se logra

la reperfusion de la zona infartada y disminuye el miocardio aturdido "

Los pacientes con IMCEST también presentan con frecuencia una disminucion de
la funcion contractil en las zonas no infartadas. Esto puede deberse a una
obstruccion previa de la arteria coronaria que irriga la region no infartada del

ventriculo y a la pérdida de colaterales por la obstruccion reciente del vaso
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relacionado con el infarto, circunstancia que se ha denominado isquemia a
distancia. Por otro lado, la presencia de colaterales antes del infarto puede permitir
una mayor conservacion de la funcion sistélica regional en el territorio irrigado por
la arteria ocluida, asi como una mejora de la fraccibn de expulsion ventricular

izquierda (FEVI) poco después del infarto. ®

Si una cantidad suficiente de miocardio sufre lesion isquémica, se altera la funcién
de bomba del ventriculo izquierdo (VI): disminuye el gasto cardiaco, volumen
sistélico, presion arterial y aumenta el volumen telesistolico. La magnitud del
aumento del volumen telesistolico es quiza el factor predictivo de mortalidad tras
un IMCEST mas potente. La paradojica expansion sistblica de una zona del
miocardio ventricular disminuye aun mas el volumen sistolico VI. Conforme los
miocitos necroticos se deslizan entre si, la zona del infarto se adelgaza y estira,
sobre todo en pacientes con un infarto anterior extenso, lo que produce una
expansion del infarto. En algunos pacientes se establece un circulo vicioso de
dilatacion que genera mayor dilatacion. El grado de dilatacién ventricular, que
depende estrechamente del tamafio del infarto, permeabilidad de la arteria
relacionada con el infarto y activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) local en la zona no infartada del ventriculo, puede modificarse
favorablemente con inhibidores de este sistema, incluso en ausencia de disfuncién

VI sintomatica. °

La probabilidad de presentar sintomas clinicos se correlaciona con parametros
especificos la funcion VI. La primera anomalia es una reduccion de la
distensibilidad diastélica, que puede observarse en infartos que afectan tan solo a
una pequefia parte del ventriculo izquierdo. Cuando el segmento con contraccion
anormal supera el 15% es posible una reduccion de la fraccion de expulsion y un
aumento del volumen y la presion telediastdlica VI. El riesgo de presentar signos y
sintomas fisicos de insuficiencia VI aumenta también de forma proporcional al
incremento de las zonas de movimiento anormal de la pared ventricular izquierda.

La insuficiencia cardiaca clinica aparece cuando la superficie de contraccion
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anormales mayor del 25% vy, si afecta a mas del 40% del miocardio ventricular

izquierdo, se produce choque cardiégenico. *°

En el choque cardiogénico existe una profunda depresion de la funcion sistdlica y
diastolica, lo que resulta en una cascada de eventos que llevan a mayor reduccién
del gasto cardiaco y mayor isquemia miocardica. De no implementarse las
medidas terapéuticas oportunas, sobreviene la muerte. > ° La figura ndmero 1

ejemplifica claramente este proceso.

........................ l Infarto de miccardio |

g;‘g;’g;sla Disfuncion miocardica |

inflamatoria Sistlica /| Diastotica |

sistemica .

(IL-6., TNF-e, NO) / \
: N ., {Gasto cardiaco 1PTDVI
H L Volumen de eyeccid Congestion pulmonar
: | \
L > \ Revascuwanzacion
. Hipotension
s + Pertusion e P— \v
H sistéemica \ | Hipoxemia
B s | . » { Presion de
r perfusidon coronaria

W |—{ Alivio de la isquemia

Vasoconstriccion \ =
"""" compensatoeria Disfuncion
£ S miocardica
progresiva

SUPERVIVENCIA

CON BUENA
CALIDAD DE VIDA

Figura 1. Secuencia de eventos en la fisiopatologia del choque cardiogénico.
PTDVI.- Presion telediastolica del ventriculo izquierdo. IL6.- Interleucina 6, TNF-a.-

Factor de necrosis tumoral alfa, NO.- Oxido Nitrico.
Regulacion circulatoria y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
La regulacion circulatoria de los pacientes que sufren infarto agudo del miocardio

es claramente anormal. El proceso comienza por una obstruccién anatomica o

funcional del lecho vascular coronario, que produce isquemia miocardica y, si se
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mantiene la isquemia, se desarrolla el infarto. Como hemos sefalado, si el infarto
alcanza un tamafio suficiente, deprime la funcién global del VI, condicionando una
reduccion en el volumen sistélico y aumento de las presiones de llenado. Una
reduccion pronunciada del volumen sistélico genera una reduccion de la presion
aortica y, por ende, de la presion de perfusion coronaria. Esto puede intensificar la
isquemia miocardica e iniciar un circulo vicioso que conduce al choque

cardiogénico (figura 1). > °

Inicialmente se presenta vasoconstriccion
compensatoria que se contrarresta posteriormente por vasodilatacion patoldgica
(ver mas adelante). Existe un incremento importante en el consumo miocardico de
oxigeno, lo que compromete, ain mas, la perfusibn miocéardica. Un aspecto a
destacar es que se desencadena el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS), derivado de la intensa lesion miocardica. Ello induce la liberacion de
citocinas que generan vasodilatacion y consecuentemente datos de hipoperfusion
periférica e isquemia miocardica; agravando, aun mas, la falla ventricular izquierda
(figura 1). Cabe sefalar que el sangrado y la transfusion contribuyen ain mas a

las alteraciones inflamatorias en el espiral del choque cardiogénico.> ®
Factores de riesgo para el desarrollo de choque cardiogénico.

Se sabe que entre los predictores de mortalidad en el choque cardiogénico se
encuentran la edad avanzada, la hiperlactatemia, la disminucién del indice de
poder cardiaco, bajo indice cardiaco, el desarrollo de lesion renal aguda, el uso

elevado de aminas vasoactivas y la presion arterial sistolica baja.

La mortalidad actual del choque cardiogenico se encuentra en el rango del 10-90%
dependiente de la poblacion estudiada, entre los factores que confieren mayor
mortalidad estan la edad, el indice de masa corporalmas elevado, la frecuencia
cardiaca, la presion arterial,la presencia de diabetes, el estadio de la clasifacion de
killip, localizacion del infarto, el estado mental alterado, piel fria y pegajosa, oliguria

y presencia de arritmias. **
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En resumen, el proceso de isquemia induce una profunda depresion de la
contractilidad miocardica, iniciando un circulo vicioso de reduccion del gasto
cardiaco y de la presion arterial sistémica. Esto promueve una mayor isquemia
coronaria e hipoperfusion tisular grave. Las alteraciones en la regulacion coronaria
y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica agravan ain mas el cuadro. La
muerte es el final de este proceso cuando no se implementan las medidas

terapéuticas de manera oportuna.
V. TRATAMIENTO DEL CHOQUE CARDIOGENICO.
Revascularizacién miocéardica.

En las directrices actuales, la revascularizacién temprana, ya sea por intervencion
coronaria percutanea (ICP 6 PCI) o por cirugia de revascularizacion coronaria
(CRC 6 CABG), es un clase de recomendacion | con nivel de evidencia B. *2

La revascularizacion precoz, como demostro el estudio SHOCK, es la estrategia
de tratamiento mas importante en pacientes con choque de origen cardiogénico.
Aunque el ensayo no cumpli6 con el objetivo primario (superioridad de
revascularizacion precoz sobre el tratamiento médico en la mortalidad a 30 dias),
si demostré una reduccion significativa de la mortalidad en el seguimiento mas

largo de 6 meses, 1y 6 afios. **

Debido a su eficacia limitada, la fibrindlisis se reserva para aquellos pacientes en
los que no es posible efectuar la ICP, teniendo (de acuerdo a las guias de
manejo), una clase de recomendacién Ila y un nivel de evidencia C. °

Revascularizaciéon en la enfermedad de multiples vasos.

Méas del 70% de los pacientes con choque cardiogénico se presentan con

enfermedad de multiples vasos (definida esta como estenosis significativa en mas
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de un vaso coronario), o bien, enfermedad del tronco coronario izquierdo. ° Las
guias actuales, recomiendan la revascularizacién precoz del vaso culpable y de
otros vasos con lesiones significativas en pacientes que cursan con choque
cardiogénico, con una clase de recomendacién Ilb y un nivel de evidencia B. *3
Tedricamente, el tipo de revascularizacion podria influir en el resultado. Sin
embargo, hay mucha incertidumbre en este sentido. Actualmente, hay solo cuatro
informes observacionales que evaltan la ICP vs la CRC. ° Estos estudios sugieren
gue las tasas de mortalidad son similares con ambas estrategias. A pesar de estas
consideraciones, la CRC se realiza con poca frecuencia en el contexto de choque
cardiogénico (sélo en el 4% de los casos). °® Por lo tanto, la ICP de la arteria
responsable (con la opcién de tratar otros vasos con estenosis significativas), se
acepta como el tratamiento de revascularizacion habitual en choque cardiogénico.
Debido a la falta de datos prospectivos, estas recomendaciones se basan
principalmente en consideraciones fisiopatologicas. Falta por explorar cual es el
mejor abordaje intervencionista en esta patologia dado que en los estudios que se
han publicado, la ICP de multiples vasos se realiza sélo en aproximadamente una
tercera parte de los pacientes con choque cardiogénico. ° Al momento de escribir
estas lineas, se encuentra en curso el estudio CULPRIT-SHOCK el cual intentara
responder a estas interrogantes. °

Manejo en Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares:

Inotrépicos, vasopresores.

Con independencia de la revascularizacion precoz, las medidas basicas de
tratamiento incluyen la estabilizacion inicial con inotropicos y vasopresores, mas el

tratamiento adicional para la prevencion o el tratamiento de la disfuncion

multiorganica.
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A pesar del uso frecuente de catecolaminas (las cuales se administran hasta en el
90% de los pacientes choque cardiogénico), solo hay pruebas limitadas en los

ensayos aleatorios que comparan su utilidad en esta contexto.

En un estudio aleatorizado de 1679 pacientes en estado de choque (que incluia
280 pacientes con choque cardiogénico), el tratamiento con dopamina en
comparacion con la noradrenalina estuvo asociado con mas eventos arritmicos
para el grupo de manejo con dopamina. No hubo reduccion significativa en la

mortalidad para ambos grupos. *

Debido a que las catecolaminas aumentan el consumo de oxigeno del miocardio y
los vasoconstrictores pueden poner en peligro la microcirculacion, asi como a
perfusion tisular, su uso debe limitarse a la mayor brevedad posible y la dosis mas

baja posible.

Como agente inotrépico, dobutamina puede administrar simultdneamente a
norepinefrina en un intento de mejorar la contractilidad cardiaca. Otros farmacos
inotrépicos como levosimendan son de interesen el choque cardiogénico basado
en su mejora de la contractilidad miocéardica sin aumentar los requerimientos de

oxigeno y el potencial de la vasodilatacion. *°

Balon Intraadrtico de contrapulsacion.

Es el dispositivo mas utilizado para soporte circulatorio a tasas de implantacion de
2007 a 2011 de 50 000 por afio en base a una encuesta nacional en los Estados
Unidos de América. El balon intraadrtico de contrapulsacion (BIAC) incrementa el
flujo sanguineo coronario a través de generar un incremento en la presion

diastélica ademas de reducir la poscarga ventricular. *°

En las guias de manejo del IMCEST del Colegio Americano de Cardiologia

(American College of Cardiology [ACC] ) y de la Asociacion Americana del
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Corazon (American Heart Association [AHA]), publicadas en 2013, el BIAC tiene
una recomendacion lla nivel de evidencia B. '’ Sin embargo, en las guias de
Revascularizacion Miocardica de la Sociedad Europea de Cardiologia (European
Society of Cardiology [ESC], publicadas en el afio 2014, este dispositivo tiene una
recomendacion Il con un nivel de evidencia A; es decir, sin indicacion en el
manejo rutinario del choque cardiogénico **. Esta conducta se establecid, en parte,
por los resultados que arroj0 el mayor ensayo multicéntrico aleatorizado de
choque cardiogénico (IABP-SHOCK II), en donde 600 pacientes con infarto del
miocardio complicado con choque y tratados a través de revascularizacion precoz,
fueron asignados a dos grupos: uno con BIAC y otro sin BIAC. En el punto final
primario de mortalidad a 30 dias no se observaron diferencias significativas entre
los dos tratamientos (39,7 vs. 41,3 % ; p = 0,69 ). Tampoco hubo diferencias en
los criterios de valoracion secundarios, tales como valores de lactato en suero,
lesion renal, dosis de catecolaminas o duracion del tratamiento en la unidad de
cuidados intensivos. Aunado a ello, no parece haber ventajas en subgrupos
especificos. El analisis de seguimiento de 12 meses confirma estos resultados
negativos con una mortalidad del 52 % en el BIAC vs. 51 % en el grupo control (p
=0.91). 8

Soporte mecanico circulatorio. *°

Para superar las limitaciones de los farmacos inotrdpicos y vasopresores con
efectos limitados para mantener la presién de perfusibn adecuada, prevenir o
revertir el dafio organico multiple, el soporte circulatorio mecanico puede mejorar

la hemodinamica por lo que se ha convertido en una alternativa atractiva.

Los dispositivos de asistencia ventricular (DAV), se utilizan en pacientes que no
responden al tratamiento estandar, incluyendo catecolaminas y balén intraadrtico
de contrapulsacion (BIAC) y también pueden desempefiar un papel como
tratamiento de primera linea. La indicacion de estos dispositivos es Ilb con un nivel

de evidencia C, tanto para las guias europeas como para las americanas.
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A pesar de un numero creciente de dispositivos de soporte mecanico en choque
cardiogénico, los datos derivados de estudios aleatorizados sobre su eficacia y

seguridad, las indicaciones y el momento 6ptimo para su uso, son limitadas.

Dispositivos de asistencia ventricular izquierda percutaneos.

Actualmente los dispositivos disponibles incluyen al Tandem Heart ™ (Cardiac
Assist Inc, EUA), el Impella 2.5, 5.0, CP, LD y RP (Abiomed, Alemania) y el
dispositivo pulsatil paracorpéreo iVAC 2LW (PulseCath BV, Paises Bajos). Estos
dispositivos se introducen por via percutanea a través de la arteria femoral y
puede proporcionar un soporte pulsatil de flujo variable para liberar al corazén de

la carga hemodinamica que representa el movilizar la sangre (figura 2 y cuadro 1).

Con respecto a la evidencia, en la publicacion de un meta- andlisis en 2009 sobre
los resultados de los tres Unicos ensayos aleatorios que comparan DAV
percutaneos (dos para Tandem HeartTM y uno para Impella 2.5) vs. BIAC, se
encontré que los pacientes tratados con DAV tuvieron un mayor indice cardiaco,
mayor presion arterial media y disminucion de la presion de enclavamiento

pulmonar. Sin embargo, no se observé beneficio en la sobrevida a 30 dias. %

Sistema de soporte de vida extra-corpéreo (Extracorporeal life support -
ECLS-).

Son equipos mas complejos que los disefiados para uso percutaneo. El dispositivo
mas estudiado es el de Oxigenacion por Membrana Extracorporea (Extracorporeal
Membrane Oxyenation -ECMO-). El tratamiento con ECMO puede asegurar
durante dias o semanas la oxigenacién de la sangre, sustituyendo completamente
la funcion de los pulmones y el corazén. La canulacion inicial de un paciente que
va a recibir el tratamiento con ECMO habitualmente es realizada por un cirujano

cardiovascular o un especialista en el manejo del ECMO. Se requiere una atencion
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constante las 24 horas del dia durante la duracion del tratamiento con este
dispositivo. Existen varias formas de ECMO, las dos mas comunes son la veno-
arterial (VA) y la veno-venosa (VV). En ambas modalidades, la sangre de los
vasos sanguineos es oxigenada en el exterior del cuerpo. En modalidad VA la
sangre se devuelve al sistema arterial y en modalidad VV la sangre regresa al
sistema venoso. En modalidad VV no se proporciona soporte cardiaco. La
instalaciéon de un ECMO implica altos requerimientos técnicos y de personal, un
elevado coste y el riesgo de numerosas complicaciones. Es por ello que debe ser
indicado de manera correcta. La indicacion habitual es el choque cardiogénico
refractario a medidas farmacoldgicas y a BIAC, y como un "puente" o estrategia
previa a la recuperacion del paciente o a la implementacion de otro tipo de apoyo
como puede ser un transplante cardiaco o un dispositivo de asistencia ventricular.

En la figura No. 2 se puede apreciar el ECLS con ECMO.

5 ECLS
IABP Impella 8 (ECMO) Tandem Heart iVAC 2L
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Ly ~
&4

;\_{
B

N )
& ¢

Figura 2. Dispositivos de asistencia ventricular izquierda percutaneos.

20



3. JUSTIFICACION.

La cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte en a nivel mundial y
también en el escenario nacional. EI choque cardiogénico es la principal causa de
muerte intrahospitalaria por infarto del miocardio. En los diversos registros sobre
sindromes coronarios agudos la informacion sobre los pacientes que desarrollan
choque cardiogénico es limitada, por lo que se hace necesario tener datos de
nuestra poblacion para entender el comportamiento de esta patologia v,

eventualmente, implementar las medidas terapeuticas pertinentes.

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El choque cardiogénico es una condicidbn sumamente critica que requiere de un
manejo muy especifico. No obstante, la informacion es, en realidad, muy limitada.
Los grandes estudios clinicos no incluyen dentro de su poblacion a pacientes con
choque cardiogénico y los ensayos que investigan especificamente esta condicion
no cuentan con un gran numero de enfermos. Los dos estudios mas grandes y
representativos en este escenario (SHOCK e IABP SHOCK-II), agrupan, en su
conjunto, apenas 900 pacientes. Ademas, el lapso de tiempo para reunir esta
muestra ha sido sumamente prolongado (13 afios), si se compara con los miles de
pacientes que se llegan a enrolar en otro tipo de ensayos y en donde en un
periodo relativamente corto ya cuentan con resultados que permiten, incluso,
modificar las recomendaciones y niveles de evidencia de las guias de manejo. Es
precisamente por la alta mortalidad que representa esta patologia (>50%), que se
requiere de una mayor informacion y andlisis para tener herramientas que
permitan enfrentar los embates de esta complicacion hemodinamica. Por otro lado,
los datos derivados de los registros nacionales son esfuerzos muy loables pero
aun insuficientes para poder definir algin aspecto en particular en nuestra
poblacién y por ende alguna tendencia terapéutica especifica. De tal manera, que

este estudio no sélo contribuiria a un mayor conocimiento global del problema sino
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también aportaria datos especificos de nuestra poblacion, lo que permitirian

aplicar medidas puntuales en nuestro medio.

5. PREGUNTAS DE LA INVESTIGACION.

1. ¢Cudles son las caracteristicas clinicas de los pacientes con diagndstico de
sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin elevacién
del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de

Cuidados Intensivos Cardiovasculares?

2. ¢Cuales son las caracteristicas hemodindmicas de los pacientes con
diagnéstico de sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con
y sin elevacion del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados

a la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares?

3. ¢Cudles son las caracteristicas angiograficas de los pacientes con diagndstico
de sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin
elevacion del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados a la
Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares?

4. ¢ Cual es la mortalidad de los pacientes con diagndéstico de sindrome isquémico
coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST
complicado con choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados

Intensivos Cardiovasculares?

6. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION:

1. Determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes con diagndstico de
sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin elevacién

del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de

Cuidados Intensivos Cardiovasculares.
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2. Determinar las caracteristicas hemodinamicas de los pacientes con diagndstico
de sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin
elevacion del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados a la
Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares. La determinacion sera evaluada
a través de los registros de monitoreo hemodinamico de catéter de flotacion de
arteria pulmonar (catéter de Swan-Ganz).

3. Determinar las caracteristicas angiograficas de los pacientes con diagnostico de
sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin elevacién
del segmento ST complicado con choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de

Cuidados Intensivos Cardiovasculares.

4. Conocer la mortalidad de los pacientes con diagndstico de sindrome isquémico
coronario agudo tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST
complicado con choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados

Intensivos Cardiovasculares.

7. HIPOTESIS.

1. Entre los pacientes con diagndstico de sindrome isquémico coronario agudo
tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST complicado con
choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
Cardiovasculares habrd mas hombres, antecedente de tabaquismo y antecedente

de hipertension arterial sistémica.
2. Entre los pacientes con diagnéstico de sindrome isquémico coronario agudo

tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST complicado con

choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
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Cardiovasculares se encontraran en clase Il de clasificacion de Forrester y el 90%

contaran con BIAC.

3. Entre los pacientes con diagndstico de sindrome isquémico coronario agudo
tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST complicado con
choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
Cardiovasculares la arteria descendente anterior serd el vaso principalmente
afectado, la enfermedad multivaso se encontrara en un 50% y la revascularizacion

de la arteria culpable y otros vasos se llevara a cabo en un 20%.

4. Entre los pacientes con diagnéstico de sindrome isquémico coronario agudo
tipo infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST complicado con
choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos

Cardiovasculares La mortalidad por choque cardiogénico sera de un 50%.

8. DISENO DEL ESTUDIO.

Por la maniobra del investigador: Observacional.
Por las mediciones a través del tiempo: Transversal
Por la direccion de la investigacion: Retrospectivo

Por la recoleccién de la informacion: Retrolectivo

9. CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Pacientes con diagnéstico de sindrome isquémico coronario agudo tipo
infarto del miocardio con y sin elevacion del segmento ST complicado con
choque cardiogénico, ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
Cardiovasculares.

Pacientes de ambos sexos.

3. Pacientes mayores de 18 afios.
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4. Instalacion de catéter de flotacion de arteria pulmonar para monitoreo

hemodinamico.

5. Pacientes con hoja de monitoreo hemodinamico.

10. CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Choque cardiogénico secundario a complicacion por intervencion coronaria

percutanea.

2. Pacientes que no cuenten con catéter de flotacion de arteria pulmonar.

3. Pacientes que no cuenten con hoja de monitoreo hemodinamico.

11. DEFINICION DE VARIABLES.

Variable Papel dentro
del estudio
Choque Dependiente

cardiogénico

Género Independiente

Definicion
conceptual
Condicién
clinica de
perfusion tisular
inadecuada
debido a la
incapacidad de
la funcion
cardiaca de

bomba.

Condicion
fenotipica que
diferencia a la
mujer del

hombre.
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Definicion Tipo de variable Escala de

operacional Medicidn

Presion sistélica Cualitativo, SI/NO

persistentemente | nominal/dicotdmico
<90mmHg o la
necesidad de
emplear farmacos
inotrépicos o
vasoactivos para
mantener esta
presion; datos de
congestion
pulmonar; datos
de hipoperfusion

periférica.

Nominal:
1.-
masculino
2.-

Durante el llenado | Cualitativa
del registro se

observaran las

caracteristicas de

los individuos. femenino



Edad Independiente | Periodo Periodo Cuantitativa Edad en
transcurrido transcurrido desde | continua anos
desde el el nacimiento del
nacimiento del | individuo hasta la
individuo hasta | fecha de la
la fecha de la entrevista.
entrevista.

Infarto agudo | Independiente | Se define como | Elevacién de Cualitativa nominal | SI/NO

de miocardio

la elevacion de
biomarcadores
por encima de
la percentila 99
del LSR mas
uno de los
siguientes.- 1.-
sintomas de
isquemia
miocardica, 2.-
nuevos o
supuestamente
nuevos
cambios en el
segmento ST-T
O nuevo
BCRIHH, 3.-
Aparicién de
onda Q en el
electrocardiogr
ama, 4.-
Pruebas por
imagen de
tejido
miocéardico
perdido, 5.-
Imagen
intracoronaria

de trombo por

troponina I, T por
encima de la
percentila 99%.
Elevacion del
segmento ST >
0.1lmven 2
derivaciones
contiguas, en V2-
V3 La elevacién
sera = 0.15mv en
mujeres; hombres
>0.20mv en > 40
afios y >0.25mv
<40 afios.
Depresion del
segmento ST de
0.05mven 2
derivaciones
contiguas o
inversion de la
Onda T >0.1mv
con cociente R/S
>1. Imagen:
alteraciones de la
movilidad vistas
por

ecocardiografia.
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Infarto agudo | Independiente
del miocardio
sin elevacion
del segmento

ST

Infarto agudo | Independiente
de miocardio
con elevacién
del segmento

ST

angiografia o
por autopsia.
Sindrome
clinico
caracterizado
por signos
tipicos u
atipicos de
isquemia
miocardica, con
elevacioén de
troponinas o T
por arriba de la
percentila 99,
que no
presentan
elevacion
persistente del
segmento ST
por mas de 20
minutos.
Sindrome
clinico
caracterizado
por signos
tipicos u
atipicos de
isquemia
miocardica, con
elevacioén de
troponinas 1o T
por arriba de la
percentila 99,
que presentan
elevacion
persistente del

segmento ST
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Pacientes con Cualitativa nominal
cuadro de angina
con elevacion de
las troponinas | o
T por arriba de la
percentila 99, con
Cambios
electrocardiografic
0S que no cumpla
con la elevacion
persistente del
segmento ST por
mas de 20

minutos.

Elevacion de Cualitiva nominal
troponina |, T por
encima de la
percentila 99%.
Elevacion del
segmento ST >
0.1mven 2
derivaciones
contiguas. en V2-
V3 La elevacion
sera >0.15mv en
mujeres; hombres
de >0.20mv en
>40 afios y
>0.25mv en < 40

anos.

SI/NO

SI/NO



Arteria
responsable

del infarto

Enfermedad
significativa

multivaso

independiente

Independiente

por mas de 20
minutos.

Se realizara por
medio de
angiografia
coronaria debe
presentar al
menos dos de
las siguientes:
1.- defectos de
llenado que
indican
existencia de
trombo
intraluminal.
2.- ulceracion
de la placa.

3.-
irregularidades
de la placa.

4.- diseccion
5.-flujo

disminuido.

Se define como
lesion
significativa =22
arterias
coronarias
epicardicas
principales
(descendente
anterior,
coronaria
derecha,

circunfleja)
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Por angiografia
coronaria:
1.-Trombo
intraluminal:
oclusién aguda
gue termina
abruptamente de
forma roma o
convexa o
defectos de
llenado en un
vaso permeable.
2.-Ulceracion:
presencia de
contraste y
contorno difuso

que se extiende

fuera de la luz del

vaso.

3.- irregularidades

de la placa.
4.- Diseccion o

flujo disminuido

Lesion del mas de

75% en 2 o mas

arterias coronarias

principales.

Cualitativa nominal

Cuantitativa ordinal

1.- Tronco
Coronario
izquierdo.

2.-  Arteria
descendente
anterior.

3.-  Arteria
Circunfleja.
4.-  Arteria
coronaria

derecha.

1.- 1 vaso
principal

2.- 2 vasos
principales
3.- 3 vasos

principales.



Angiografia

coronaria

Intervencionismo
coronario

percutaneo

indice
Cardiaco (IC)

Independiente

Independiente

Independiente

Procedimiento
no quirdrgico a
través del cual
se visualiza
directamente la
anatomia
coronaria.
Requiere de
equipo
fluroscaopico.

Procedimiento
no quirdrgico
por medio del
cual se realiza
dilatacion y
apertura del
vaso obstruido
por
aterosclerosis o
aterotrombosis
Implica el uso
de guias,
balones de
angioplastia y
stent.

Es la resultante
del gasto
cardiaco entre
la superficie
corporal, el
gasto cardiaco
es obtenido
mediante la

multiplicacion
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paciente que Cualitativa nominal
ingresa a sala de
hemodinamia
realizandose
abordaje
percutaneo por
medio de
catéteres y uso de
medio de
contraste con la
finalidad de definir
la anatomia
coronaria.

Se considera Cualitativa nominal
aquel paciente

gue ingresa a sala

de hemodinamia

realizandose

abordaje

percutaneo con la

finalidad de definir

anatomia

coronaria con

realizacion de

angioplastia con

balén y/o

colocacién de

stent

Se determina por | Cuantitativa
medio del catéter | oordinal

de flotacion,

mediante

termodilucién
utilizando la
ecuacion de

Stewart Hamilton.

SI/NO

SI/NO

> 2.2
<2.2

L/min/m?

/



del volumen

sistélico x la
frecuencia
cardiaca.
Presion de Independiente | Determina Se mide mediante | Cuantitativa ordinal | >18 / < 18
enclavamiento indirectamente | catéter de mmHg
capilar la presion flotacion de arteria
ulmonar . . .
P diastélica final pulmonar,
(PCP) ] o
del ventriculo inflandose el
izquierdo. globo hasta una
arteriola de menor
calibre de la AP,
visualizandose
las ondas a,cy v
de la Auricula
izquierda.
midiéndose en
inspiracion.
Clasificacién | Independiente | Desarrollada en | Se determina Cualitativa continua | Forrester I:
. . , . >2.
de Forrester pacientes mediante el indice I 2.2
. : . L/min/m® y
isquemicos cardiaco y la P e i
aguos esta presion de mmHg
clasificacion se | enclavamiento
basa en pulmonar obtenida Forrester I
. L . ; IC >2.2
definer el indice | mediente catéter —_—
L/min/m® y
cardiaco y la de flotacion. PCP > 18
presion de mmHg
enclavamiento
., . Forester ll:
hemodinamico, @ Py
para L/min/m? vy
categorizarlos PCP < 18
en 1 de los 4 mmHg
grupos.

Forrester [V:
IC <2.2
L/min/m* y
PCP > 18

mmHg
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Diabetes Independiente | Conjunto de Antecedente de Cualitativa nominal, | SI/NO
mellitus trastornos padecer estado dicotomica
metabolicos morbido
con afeccion caracterizado por
sistémica de hiperglucemia en
evolucién ayuno
cronica que se | (>126mg/dl),
caracteriza hemoglobina
niveles glucosilada
elevados de (>6.5%), glucosa
glucosa sérica. | aleatoria
>200mg/dl, o
medida a las 2
horas de una
carga de glucosa
(75gr) >200mg/dI
Hipertension Independiente | Elevacion Antecedente de la | Cualitativa, SI/NO
arterial persistente de elevacion de la nominal, dicotémica
sistémica la presion presion arterial
arterial tomada de forma
(sistélica o apropiada en 2
diastélica). ocasiones en el
consultorio, por
arriba de
140mmHg
(presion sistdlica)
y >90mmHg
(presién
diastélica), o bien,
valores normales
de presion arterial
bajo efecto de
farmacos
antihipertensivos.
Dislipidemia Independiente | Grupo de Elevacion por Cualitativa, SI/NO
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Fraccion de Independiente
expulsién
ventriculo

Izquierdo

Numero de
inotrépicos y
vasopresores

empleados

condiciones
patolégicas que
tienen en
comun
alteracién en el
metabolismo de
los lipidos, con
su consecuente
alteracion en
las
concentracione
s de lipidos y

lipoproteinas.

Relacion entre
el volumen
teledidstolico
final y el
volumen al final
de la sistole,
expresado en

porcentaje.

Farmacos que
mediante
diversos
mecanismos
incrementan la
contractilidad
miocérdica y/o
incrementan el
tono vascular a
fin de preservar
variables

hemodinamicas
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arriba de los
valores normales
en las cifras de
colesterol total
(200mg/dl) o LDL
(lipoproteina de
baja densidad) por
arriba de
100mg/dl o
triglicéridos por
arriba de
150mg/dl.

Relacioén entre el Cuantitativa,

volumen continua
teledidstolico final
y el volumen al
final de la sistole,
expresado en
porcentaje.
Determinado por
ecocardiografia
2D.

Numero de Cuantitativa,
farmacos con discreta
actividad

inotrépica y/o

vasopresoras

empleados en el

postoperatorio

nominal, dicotébmica

Porcentaj

e

NUmeros

naturales.



como el gasto
cardiaco y la

presion arterial.

Balon independiente | Dispositivo de Se medira Cualitativa, SI/NO
Intraaortico de asistencia posterior a su nominal, dicotémica
contrapulsacion

ventricular colocacion.

percutaneo que

mediante su

inflado permite

optimizar el

flujo sanguineo

coronario y

mediante su

desinflado

disminuir la

poscarga

ventricular
Nimero de horas Numero de Numero de horas | Cuantitativa Horas
con balén horas que gue permanece continua
intraadrtico de
contra pulsacion permanece dicho dispositivo

dicho de asistencia

dispositivo de circulatoria en el

asistencia paciente.

circulatoria en

el paciente
Mortalidad independiente | Cese de las Cese de las Cualitativa, SI/NO

funciones funciones vitales nominal, dicotémica

vitales de un por choque

Ser vivo. cardiogénico

durante la
estancia en la
unidad de
cuidados
intensivos

cardiovasculares
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12.- MATERIAL METODOS.
Estudio observacional, transversal, retrospectivo, retrolectivo, realizado en el
Hospital de Cardiologia CMN Siglo XXI. Se efectu6 muestreo no probabilistico por

conveniencia con una poblacion de 424 pacientes.

13.- PROCEDIMIENTO.

1. Busqueda de pacientes en el listado nominal del servicio de Unidad de
cuidados intensivos coronarios, ademas de cotejo de hojas de enfermeria.
Se analiza la base de datos interna del servicio tanto los entregados por
area médica, como por el area de enfermeria.

2. Posterior a la obtencion de la base de datos se dispondra a la revision y
captura de informacion de los documentos fuente.

3. Una vez obtenidos los datos de los pacientes se procedera a su analisis

estadistico.

14. ANALISIS ESTADISTICO.
Las variables continuas se presentan como media + desviacion estandar y las

variables categoricas, como valores absolutos y porcentajes.

15. CONSIDERACIONES ETICAS.

Se respetara la confidencialidad y datos de cada paciente.

El equipo de investigadores se compromete a conducir el estudio con estricto
apego al protocolo de las Guias de Practicas Clinicas (GCP), la Conferencia
Internacional de Armonizacion (ICH), la Declaracién de Helsinki y la Ley General
de Salud en Materia de Investigacion (LGS).

Adicionalmente se aclara que la base de datos sera manejada Unica y
exclusivamente por investigadores y no sera revisada por personas ajenas al
proceso de investigacion.

El Protocolo de estudio sera evaluado por el comité local de investigacion en

salud. Lo anterior con apego:
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* Reglamento internacionales de investigacion con humanos
* Ley general de salud
* Normatividad IMSS

16. RECURSOS Y FACTIBILIDAD.
Todos los recursos humanos y materiales necesarios para llevar el estudios de

investigacion seran cubiertos por los médicos que realizan esta investigacion.

Recursos Humanos.
1 Residente de cardiologia de tercer afo.
[1 Médicos cardiblogos adscritos a los servicios clinicos del Hospital de

Cardiologia CMN SXXI (Unidad de cuidados Intensivos Coronarios).

Recursos Materiales.

1 Hojas para recoleccion de datos.

[1 Equipo de computo e mpresora de los investigadores.

17. RESULTADOS.

En el periodo comprendido de junio de 2015 a diciembre de 2015 (6 meses), se
registraron 424 ingresos por infarto de miocardio (un promedio de 2.3 pacientes
por dia). De ellos, 37 presentaron choque cardiogénico, lo que corresponde al
8.7%.

31 son hombres (83.8%), 6 mujeres (16.2%). La edad promedio global fue de 69.6
afos. La edad promedio de las mujeres fue 59 afios. El promedio de edad en
hombres fue de 72 afios. Cuadro 1.

En cuanto a las caracteristicas clinicas, del total de los pacientes la hipertension
arterial se presentd en 21 pacientes (56%): 16 hombres (51%) y 5 mujeres (83%).
La diabetes mellitus se encontré en 12 pacientes (32%): 9 hombres (29%) y 3
mujeres (50%). Los pacientes con tabaquismo fueron 21 (56%): 18 hombres (58%)

y 3 mujeres (50%). El diagnostico de dislipidemia se observd en 13 individuos
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(35%). En cuanto a los pacientes que ingresaron con el diagnostico de choque
cardiogénico, la angina tipica se presentd en 25 pacientes (67%): 19 hombres
(61%) y 6 mujeres (100%). La terapia de reperfusion farmacoldgica se otorgd en 9
pacientes (24%). Cuadro 1.

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de la poblacion estudiada.

Caracteristica Total (n=37) Hombres (n=31) Mujeres (n=6)
Edad Promedio 69.6 afos 72 afnos 59 afios
Hipertension Arterial 21 (56%) 16 (51%) 5 (83%)
Sistémica

Diabetes Mellitus 12 (32%) 9 (29%) 3 (50%)
Tabaquismo 21 (56%) 18 (58%) 3 (50%)
Dislipidemia 13 (35%) 11 (84%) 2 (16%)
Angina Tipica 25 (67%) 19 (61%) 6 (100%)

El Infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST se present6 en 27
pacientes (73%) y el diagndstico de Infarto agudo de miocardio sin elevacion del
segmento ST se registré en 10 pacientes (27%) (grafica 1). EI IMCEST se observo
en 21 pacientes hombres (67%) y en las 6 mujeres del estudio (100%). El
diagnéstico de IAMSEST se establecié en 10 hombres (33%).
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TIPO DE INFARTO

» IAMCEST
m IAMSEST

Grafica 1. Diagnostico de presentacion.

En el monitoreo inicial 7 pacientes se encontraron en Forrester | (19%), 21
pacientes en Forrester Il (57%), 3 pacientes en Forrester Il (8%) y 6 pacientes en
Forrester IV (16%). La presion de enclavamiento pulmonar fue, en promedio, de
20mmHg vy el indice cardiaco promedio de 2.87 L/min/m2. El catéter de flotacion
permanecio un promedio de 58 horas (gréfica 2). Ningun paciente presento FEVI
>50%. Una FEVI de 40-50% se vio en 9 pacientes (25%), FEVI de 30-40% se
encontré en 13 pacientes (35%) y FEVI < 30% se registré en 15 pacientes (40%)
(grafica 3). 21 pacientes (56%) tuvieron BIAC, permaneciendo este dispositivo un

promedio de 52 horas.
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CLASIFICACION FORRESTER INICIAL

» Serie 1

57%

8%

FORRESTER 1 FORRESTER 2 FORRESTER 3 FORRESTER 4

Gréfica 2. Clasificacion de Forrester Inicial.

0%

MAYOR A 40-50% 30-39% MENOR A
50% 30%

Grafica 4. Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo inicial.

En cuanto a las caracteristicas angiograficas se encontré lo siguiente: se realizo
angiografia coronaria en 33 pacientes que representa el 90%. De estos pacientes
observamos que en 5 pacientes (15%) se afectd 1 arteria coronaria epicardica

principal; enfermedad de dos vasos en 8 pacientes (24%) y 3 vasos 20 pacientes
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(61%). La arteria responsable del infarto fue el TCl 2 pacientes (6%), la
descendente anterior 20 pacientes (61%), la coronaria derecha 6 pacientes (18%)
y arteria circunfleja en 5 pacientes (15%) (grafica 4). Se realizd Intervencionismo
coronario percutaneo a 24 pacientes (72%). La descendente anterior se trabajé en
12 pacientes (50%), la circunfleja en 9 pacientes (37%) y la coronaria derecha en
3 pacientes (13%), siendo exitoso el procedimiento intervencionista en 18
pacientes (77%). Se realiz6 ICP a otras arterias ademas de la arteria relacionada

al infarto en 3 pacientes (9%).

ARTERIA RESPONSABLE

» TRONCO CORONARIO IZQUIERDO
» DESCENDENTE ANTERIOR
® ARTERIA CIRCUNFLEJA

» ARTERIA CORONARIA DERECHA

18% 6%
15%, ammm—

Gréfica 4. Arteria responsable del Infarto.

Del total de pacientes 12 fallecieron, lo que representa una mortalidad del 32%.
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18. DISCUSION.

En el periodo comprendido de junio de 2015 a diciembre de 2015 (6 meses), se
registraron 424 ingresos por infarto de miocardio (un promedio de 2.3 pacientes
por dia). De ellos, 37 presentaron choque cardiogénico, lo que corresponde al
8.7%, porcentaje que esta en concordancia con las cifras reportadas en la
literatura médica mundial (y que van del 5 al 15%). La mortalidad en nuestro
hospital es del 32%. En los estudios europeos la mortalidad es del 40-50%. La
menor mortalidad reportada en nuestro ensayo probablemente sea debida a una
mayor realizacion de ICP. En el presente trabajo los factores de riesgo mas
comunmente asociados a los pacientes en estado de choque son la hipertension
arterial sistémica y el tabaquismo. En los estudios europeos el factor de riesgo

mayormente encontrado es la hipertension arterial sistemica con el 70%.

El Forrester Il fue la determinacion hemodindmica mas frecuentemente
encontrada. Esto eventualmente debido al inicio temprano de la terapia con

inotropicos y vasodilatadores y a la implementacion de la ICP.

Ningun paciente presentd FEVI >50%. En nuestro estudio el promedio fue de 33%.
En los grandes ensayos se sabe que la fraccion de expulsion promedio es del
35%.

Poco més de la mitad de los pacientes tuvieron BIAC. Actualmente, en las guias

de practica clinica, no se recomienda el uso rutinario de este dispositivo.

Observamos que en 5 pacientes (15%) se afectd 1 arteria coronaria epicardica
principal; enfermedad de dos vasos en 8 pacientes (24%) y 3 vasos 20 pacientes
(61%). Un total de 85% para enfermedad de multiples vasos. Estos resultados son
ligeramente superiores encontrados en las actualizaciones sobre choque
cardiogénico 2015 donde el porcentaje de enfermedad multivaso es del 70-80%.
Se realizé intervencionismo coronario percutaneo a 24 pacientes (72%). En este

sentido la realizacién de ICP en los grandes centros hospitalarios es del 50-70%.
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Se realiz0 ICP a otras arterias ademas de la arteria relacionada al infarto en 3
pacientes (9%). Lo cual es mucho menor a lo que se ha explorado en los estudios
SHOCK y IABP-SHOCK Il (revasciularizacion multicaso en cerca del 30% de los
pacientes). En las guias actuales el intervencionismo a otras arterias diferentes a
la culpable es permisible. Hoy dia esta en curso el estudio CULPRIT-SHOCK para

discernir el beneficio intervenir otras arterias diferentes a la culpable.

19. CONCLUSIONES.

Se concluye que el choque cardiogénico secundario a infarto del miocardio se
presenta principalmente en hombres y existe una mayor frecuencia de
hipertension arterial sistémica y tabaquismo. Acorde a nuestra hipotesis.

En el monitoreo hemodinamico méas de la mitad de los pacientes se encuentran en
Forrester Il. Acorde a nuestra hipétesis. La mayoria de los pacientes con choque
cardiogénico presentan una FEVI <30%. Poco mas de la mitad de los pacientes
requirieron de BIAC, lo cual no lleg6 a ser del 90% como se planted en la hipétesis
La arteria principalmente afectada es la descendente anterior. Acorde a la
hipétesis. La revascularizacion por ICP se efectué en mas del 70% de los casos.
La enfermedad de multiples vasos es del 85%. Mucho mayor a lo considerado en
la hipétesis. La ICP multivaso se otorga en menos del 10% de los casos, cifra
menor a lo planteado en la hipétesis.

La mortalidad es del 32%, menor a lo considerado en la hipoétesis.
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21. ANEXOS.

‘ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UMAE HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SIGLO XXI
@ HOJA DE CAPTURA DE DATOS
NOMBRE
NSS
EDAD GENERO

HIPERTENSION: SI ( )
NO ()

DIABETES MELLITUS: SI ()

NO ()
DISLIPIDEMIA sl ()

NO ()
TABAQUISMO sl ()

NO ()
TIPO DE DOLOR: TIPICO ()

ATIPICO ()
IAMCEST Sl ()

NO ()
IAMSEST sl ()

NO ()
TROMBOLISIS sl ()

NO ()

TIPO DE FARMACO:TROMBOLISIS

LOCALIZACION DEL INFARTO: ANTERIOR ( )
INFERIOR ()
LATERAL ( )
VENTRICULO DERECHO ( )

ANGIOGRAFIA CORONARIA: SI () NO()

INTERVENCIONISMO CORONARIO PERCUTANEO: SI () NO ( )

ARTERIA RESPONSABLE: TRONCO CORONARO IZQUIERDO ( )
DESCENDENTE ANTERIOR ()
ARTERIA CIRCUNFLEJA ()
CORONARIA DERECHA ()

ENFERMEDAD DE MULTIPLES VASOS 1 VASO ()

2 VASOS ()
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3VASOS ()
BALON INTRAORTICO DE CONTRAPULSACION: SI () NO ()
FORRESTER INICIAL: | ()
()
m ()
v ()

PRESION DE ENCLAVAMIENTO PULMONAR:

INDICE CARDIACO:

FORRESTER FINAL: | ()
()
m ()
v ()
FARMACOS CON ACTIVIDAD VASOACTIVA: SI () NO ()

TIPO DE FARMACO VASOACTIVO:

FEVI: MAS DE 50% ( )
ENTRE 40-50% ( )
ENTRE 30-39% ( )

MENOS DE 30% ( )
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