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l. INTRODUCCION

En los paises en desarrollo de bajos ingresos, la incidencia de infarto agudo de
miocardio ha aumentado, al igual que la insuficiencia cardiaca de origen isquémico
a nivel mundial. Allgower y Burri acufiaron el concepto de indice de choque, definido
como la relacion entre la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistolica. Por otra
parte, el fin de este estudio es estudiar la parte del indice de Choque como predictor
de fendmeno de no reflujo. La obstruccion prolongada del flujo epicardico
condiciona dafios en cascada sobre la microcirculacion, cuya afectacion potencia la

pérdida del flujo epicardico, definiéendose como fendmeno de no reflujo.

Wang et al encontraron que los predictores independientes de reflujo lento/sin reflujo
angiogréfico durante la ICP primaria fueron IC 0,66, glucosa plasmatica al ingreso y
carga alta de trombo en la angiografia inicial. Se ha observado que la frecuencia
cardiaca elevada se asocio con la ausencia de reflujo en pacientes con Infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento ST después de una ICP
primaria. La presion arterial baja se relaciona con falta de reflujo y una mayor
mortalidad hospitalaria y una funcion cardiaca disminuida. EI concepto de
IC, definido como la relacién entre la frecuencia cardiaca y la presion arterial
sistélica, es un indicador relativamente objetivo, independientemente de la presion
arterial sistdlica y la frecuencia cardiaca bajo la excitacion del nervio simpéatico , que
provoca un aumento simultdneo de la frecuencia cardiaca y la presion arterial

sistélica.

Sin embargo, la incidencia de reflujo coronario lento/sin reflujo fue tan alta como del
20% al 30%, por lo que los pacientes continuaron sufriendo un deterioro grave de la
reperfusion miocardica debido al reflujo coronario lento/sin reflujo después de la
apertura exitosa de la arteria relacionada con el infarto. La lesion por
reperfusion, por otro lado, es causada por la restauracion abrupta del flujo
sanguineo a nivel de la microcirculacion dafiada, causa dafio directo a los

cardiomiocitos con una afluencia de neutréfilos inflamatorios durante la reperfusion



que promueve la produccién de citocinas inflamatorias, radicales libres de
oxigeno, vasoactivos sustancias y enzimas proteoliticas. La presencia de disfuncién
endotelial preexistente 0 mutaciones genéticas, como el polimorfismo 1976TC del
gen de los receptores de adenosina y varios canales iénicos, aumenta la

susceptibilidad a la disfuncion microvascular y al reflujo.

Es posible una evaluacion invasiva mas precisa a través de parametros de flujo o
parametros de resistencia. La reserva de flujo coronario, a través de la relacién
entre el flujo coronario durante la hiperemia maxima y el flujo coronario en
reposo, proporciona informacién sobre la microcirculacion en ausencia de estenosis
epicardica. Ademas, la medicién de la velocidad del flujo sanguineo coronario
mediante guia Doppler intracoronario permite la deteccién del patrén de flujo tipico
asociado con el FNR, caracterizado por un flujo sistélico retrégrado temprano y una
rapida desaceleracion del flujo diastolico. EI indice de resistencia
microvascular , basado en el principio de termodilucion, se define como el producto
de la presion coronaria distal y el tiempo medio de transito de un bolo durante la
hiperemia méaxima utilizando una guia dual de presién y temperatura, y proporciona
una evaluacion de la microcirculacion independiente de parametros

hemodinamicos.

Los valores de IRM > 25 se correlacionan con la presencia de OMV, y un IMR
posterior al procedimiento > 40 unidades se han asociado con una mayor tasa de
eventos adversos hospitalarios, mortalidad y reingreso por insuficiencia cardiaca en
los seguimientos de 1 afio . Alternativamente, la IRM en condiciones de hiperemia
maxima incorpora la velocidad del flujo Doppler para estimar el flujo, y los valores >
2,5 mmHg/cm/s son predictivos de la OMV. Recientemente, se ha estudiado la IRM
derivada de la angiografia, y se ha documentado buena precision diagnostica en la
prediccion de IRM > 40 unidades y la presencia de grandes OMV en la IRM
cardiaca. Este dispositivo determina la oclusion coronaria transitoria mediante el
inflado del globo, infusiones incrementales de cristaloides a una velocidad de flujo

predefinida y la medicion simultanea de la presion distal mas alla de la oclusion del



globo.

El cociente de flujo y presion se puede utilizar para derivar la resistencia
microvascular dinadmica y tener un diagnostico en tiempo real de la disfuncién
microvascular. Junto a estos, las estrategias de tratamiento no farmacolégico como

el poscondicionamiento coronario, el condicionamiento isquémico remoto.



. MARCO TEORICO
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en todo

el mundo, y se estima que cobran 17,9 millones de vidas cada afio, lo que
representa el 31% de todas las muertes globales. Se pronostica que para el 2030
se incrementara en un 36 % [1]. En México, el INEGI report6 116 002 defunciones
por esta causa en 2013, de las cuales el 68% fueron por enfermedades isquémicas

del corazon, de etiologia aterotrombdtica [2].

La incidencia de infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST
(IMAEST) ha disminuido en las Ultimas décadas, principalmente en paises
desarrollados de altos ingresos. Sin embargo, en los paises en desarrollo de bajos
ingresos, la incidencia de infarto agudo de miocardio (IAMCEST vs IAMSEST) ha
aumentado, al igual que la insuficiencia cardiaca de origen isquémico a nivel

mundial [3].

Allgower y Burri acufiaron el concepto de indice de choque (IC), definido como la
relacion entre la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistélica. [4] Originalmente
se utilizé para evaluar el grado de hipovolemia en estados de shock hemorragico y

séptico.

Recientemente, varios estudios han demostrado que el IC alto es un factor de riesgo
en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM), especialmente en pacientes con
infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. [5-8] Huang y sus colegas
exploraron que los pacientes con Sl 20,7 tenian un riesgo 2,2 veces mayor de
mortalidad por todas las causas a los 7 dias y un riesgo 1,9 veces mayor de
mortalidad por todas las causas a los 7 dias. El motivo fue a los dias 30. [9] Otro
estudio mostré que un S| de admisién 20,66 se identific6 como un predictor
independiente de eventos cardiacos adversos mayores (MACE, por sus siglas en
inglés) con un indice de riesgo acumulativo de 5 afios de 2, 14 para MACE. [7]
También se ha demostrado que el IC elevado es un factor de riesgo de mortalidad
hospitalaria en pacientes que se someten a una intervencion coronaria percutanea
(ICP) primaria. [9]



Por otra parte, el fin de este estudio es estudiar la parte del indice de Choque como
predictor de fendmeno de no reflujo. La obstruccion prolongada del flujo epicardico
condiciona dafos en cascada sobre la microcirculacion, cuya afectacion potencia la

pérdida del flujo epicardico, definiéndose como fendmeno de no reflujo (FNR). [10]

Wang et al encontraron que los predictores independientes de reflujo lento/sin reflujo
angiogréfico durante la ICP primaria fueron IC = 0,66, glucosa plasmatica al ingreso

y carga alta de trombo en la angiografia inicial [11].

Se ha observado que la frecuencia cardiaca elevada se asocié con la ausencia de
reflujo en pacientes con Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST
después de una ICP primaria [12]. La presion arterial baja se relaciona con falta de
reflujo y una mayor mortalidad hospitalaria y una funcion cardiaca disminuida [13].
El concepto de IC, definido como la relacién entre la frecuencia cardiaca y la presion
arterial sistolica, es un indicador relativamente objetivo, independientemente de la
presion arterial sistdlica y la frecuencia cardiaca bajo la excitacion del nervio
simpatico [14], que provoca un aumento simultaneo de la frecuencia cardiaca y la
presion arterial sistélica. Estudios han demostraron que el IC 20,66 representa un

valor de corte para la prediccion clinica [15].

La intervencion coronaria percutanea (ICP) primaria con implantacién de stenty la
terapia dual de farmacos antiplaquetarios y estatinas, la mortalidad a corto y largo
plazo de los pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) se redujo
significativamente [16]. Sin embargo, la incidencia de reflujo coronario lento/sin
reflujo fue tan alta como del 20% al 30%, por lo que los pacientes continuaron
sufriendo un deterioro grave de la reperfusion miocardica debido al reflujo coronario
lento/sin reflujo después de la apertura exitosa de la arteria relacionada con el infarto
[17].

El FNR se asocia con cambios funcionales y estructurales en la microcirculaciéon
coronaria, y podemos enumerar cuatro mecanismos fisiopatologicos principales:
embolizacion aterotrombdtica distal, dafio isquémico, dafio por reperfusion y

susceptibilidad individual al dafio microvascular [18].



Una placa aterosclerética compleja puede conducir a fendmenos de embolizacion
distal tanto durante la fase aguda como durante el procedimiento, lo que lleva a un
aumento de la resistencia vascular distal y microinfartos adicionales que promueven
la liberacion de sustancias proinflamatorias y vasoconstrictoras [19]. La gravedad
de la lesion isquémica es directamente proporcional a la duracion del tiempo de
isquemia. El dafio isquémico da como resultado la muerte de los cardiomiocitos, las
células endoteliales y la formacion de edema intersticial con produccion deficiente
de oxido nitrico y la posterior obstruccidén de la microcirculacion favorecida por la
liberacién de factores de crecimiento endotelial vascular (VEGF) que aumentan la
permeabilidad vascular [20]. La lesion por reperfusion, por otro lado, es causada por
la restauracion abrupta del flujo sanguineo a nivel de la microcirculacién dafada,
causa dafo directo a los cardiomiocitos con una afluencia de neutréfilos
inflamatorios durante la reperfusion que promueve la producciéon de citocinas
inflamatorias, radicales libres de oxigeno, vasoactivos sustancias y enzimas
proteoliticas [21]. La presencia de disfuncion endotelial preexistente o mutaciones
genéticas, como el polimorfismo 1976 TC del gen de los receptores de adenosina y
varios canales idnicos, aumenta la susceptibilidad a la disfuncién microvascular y al
reflujo [22].

La angiografia coronaria es el método diagndéstico mas utilizado para el diagndstico
de FNR cuenta con una clasificacion de flujo TIMI (por sus siglas en ingles
Thrombolysis in Myocardial Infarction), permite clasificar el flujo coronario en una
escala de 0, ausencia de flujo, a 3, presencia de flujo normal [23]. Asi mismo el
recuento de fotogramas TIMI que evalUa el nUmero de fotogramas necesarios para
que el agente de contraste llene la distalmente las arterias coronarias. Un mayor

namero de fotogramas constituye un indice indirecto de FNR [24].

Es posible una evaluacion invasiva mas precisa a través de parametros de flujo o
parametros de resistencia. La reserva de flujo coronario (RFC), a través de la
relacion entre el flujo coronario durante la hiperemia maxima y el flujo coronario en
reposo, proporciona informacion sobre la microcirculaciéon en ausencia de estenosis

epicéardica. Un valor < 2,0 se asocio a la presencia de oclusion microvascular (OMV)



con una sensibilidad del 79%. Ademas, la medicion de la velocidad del flujo
sanguineo coronario mediante guia Doppler intracoronario permite la deteccion del
patrén de flujo tipico asociado con el FNR, caracterizado por un flujo sistolico
retrogrado temprano y una rapida desaceleracion del flujo diastélico [25]. El indice
de resistencia microvascular (IRM), basado en el principio de termodilucion, se
define como el producto de la presion coronaria distal y el tiempo medio de transito
de un bolo durante la hiperemia maxima utilizando una guia dual de presion y
temperatura, y proporciona una evaluacion de la microcirculacion independiente de
parametros hemodinamicos. Los valores de IRM > 25 se correlacionan con la
presencia de OMV, y un IMR posterior al procedimiento > 40 unidades se han
asociado con una mayor tasa de eventos adversos hospitalarios, mortalidad y
reingreso por insuficiencia cardiaca en los seguimientos de 1 afio [26].
Alternativamente, la IRM en condiciones de hiperemia méaxima incorpora la
velocidad del flujo Doppler para estimar el flujo, y los valores > 2,5 mmHg/cm/s son
predictivos de la OMV [27]. Recientemente, se ha estudiado la IRM derivada de la
angiografia (IRM angio), y se ha documentado buena precision diagnostica en la
prediccién de IRM > 40 unidades y la presencia de grandes OMV en la IRM cardiaca
[28]. Otra nueva tecnologia es CorFlow Therapy™ (CoFI™), que combina la
evaluacion microvascular en tiempo real con la capacidad de administrar farmacos
intracoronarios [29]. Este dispositivo determina la oclusién coronaria transitoria
mediante el inflado del globo, infusiones incrementales de cristaloides a una
velocidad de flujo predefinida y la medicion simultanea de la presién distal mas alla
de la oclusién del globo. El cociente de flujo y presion se puede utilizar para derivar
la resistencia microvascular dinAmica y tener un diagndstico en tiempo real de la
disfuncién microvascular. Inicialmente validados en un modelo porcino, los primeros
resultados del ensayo MOCA | son alentadores en términos de seguridad,
aplicabilidad y capacidad para detectar la OMV inmediatamente después de la

angiplastia [30].

El FNR ha sido conocido durante muchos afos, la eficacia de las terapias en
modelos animales solo se ha traducido parcialmente en humanos con beneficios en

los criterios de valoracion sustitutos pero sin impacto en criterios de valoracion como



la mortalidad cardiovascular. Hasta la fecha, el principal tratamiento de la FNR se
basa en el uso de farmacos intracoronarios que pueden producir vasodilatacion en
las arterias coronarias. Varios estudios han demostrado la posible eficacia de los
farmacos vasodilatadores, como la adenosina, los bloqueadores de los canales de
calcio y el nitroprusiato de sodio, usados solos o en combinacién, y farmacos
antiplaguetarios como los inhibidores de la glucoproteina 1IB/IIIA. Junto a estos, las
estrategias de tratamiento no farmacolégico como el poscondicionamiento

coronario, el condicionamiento isquémico remoto [31].

El principal factor asociado al FNR en el sindrome coronario agudo es el tiempo de
oclusion arterial. Reimer y Jennings establecieron hace mas de 30 afios, que el
«tiempo es musculo», de ahi que las guias de revascularizacion miocardica
recomienden cada vez menor tiempo entre la identificacion del IAMCEST vy la
apertura de la arteria. Resulta crucial identificar y tratar los IAMCEST con rapidez,

dado el mayor riesgo de FNR [32].
Manejo del no-reflujo establecido

Una vez establecido el FNR se recomienda iniciar su manejo asegurandonos la
correcta anticoagulacién del paciente y descartando vasoespasmo mediante la
inyeccion de nitroglicerina intracoronaria. Una vez descartada la presencia de
causas reversibles que justifiquen la ausencia de flujo epicardico, existen diferentes

farmacos que pueden ser empleados:

a) Adenosina. Es un nucleétido endégeno que disminuye la resistencia arteriolar e
inhibe la migracion neutrofilica, reduciendo y previniendo la generacion de radicales
libres. EI AMISTAD Il un ensayo aleatorizado que comparaba la incidencia de
insuficiencia cardiaca congestiva y muerte en el IAM anterior en 3 grupos: placebo
y adenosina a dosis de 50 y 70ug/kg/min. No hubo diferencias significativas entre
los 3 grupos en el objetivo primario, si bien en un analisis retrospectivo posterior se

objetivo una disminucion del tamafio del IAM con la dosis alta [33].

b) Verapamilo. Como bloqueador de los canales de calcio, el verapamilo mejora la

disfuncion de la microcirculacién previniendo el espasmo microvascular y regulando



la funcién endotelial. En un metaandlisis reciente realizado por el grupo de Su et al.
[34] en el que se incluian 7 estudios aleatorizados con mas de 500 pacientes, el
verapamilo intracoronario fue beneficiosa en la prevencion del FNR, mejorando
significativamente pardmetros de flujo intracoronario y reduciendo los MACE
intrahospitalarios y a los 2 meses de la revascularizacion. Sin embargo, el uso de

verapamilo no se asocio a una mejoria adicional de la FEVI posterior.

c) Abciximab. Un inhibidor de la glucoproteina llb/llla ha demostrado mejorar la
reperfusion miocéardica tras el ICP. Generalmente se emplea en los casos con alta
carga trombdética o con embolizacion trombética tras la revascularizacion. Puede ser
administrado tanto por via intracoronaria como por via venosa periférica, aunque
algunos estudios han demostrado menor obstruccion microvascular y reduccion en

el tamafo del infarto con la administracion intracoronaria [35].

d) Nitroprusiato. Un donador de 6xido nitrico, generando una potente vasodilatacion
mediada por la activacion de la guanililciclasa. Su inicio de accién rapido con potente
capacidad de relajacion del musculo liso le confieren una excelente capacidad de
regulacion de la microcirculacién coronaria. El grupo de Hillegass [36] fue el primero
que demostré en una cohorte de 19 pacientes consecutivos con FNR que la
administracion intracoronaria de nitroprusiato conducia a una rapida y muy
significativa mejoria en el flujo coronario en ausencia de episodios adversos o

hipotensiones significativas.

e) Adrenalina. Posee un efecto cronotrépico e inotrépico positivo sobre el corazén,
genera un potente efecto vasodilatador coronario a través de la activacion de los
receptores B2, mejorando el flujo coronario. Skelding et al. [37] describieron en 2002
el uso de adrenalina en los casos de fenomenos de FNR refractarios al tratamiento
convencional, logrando una mejoria estadisticamente significativa en el flujo
coronario en el 93% de los pacientes. En dicho estudio, los autores realizan un
subanalisis de los casos de FNR con hipotension, logrdndose una mejoria de las

cifras tensionales en el 90% de ellos, sin detectar casos de arritmias severas.

f) Otros.



a. Empleo de microcatéteres. El empleo de microcatéteres como via para hacer

llegar el farmaco a emplear a la circulacion distal.

b. Sistemas de proteccion distal y tromboaspiracion. Los sistemas de proteccion
distal y la tromboaspiracion podrian resultar beneficiosos en el manejo de lesiones
con alta carga trombdtica, aunque los diferentes estudios publicados han mostrado

resultados contradictorios [38].

El fenobmeno de NR es una entidad relativamente frecuente, con una importante
repercusion en términos de morbimortalidad. Se trata de un proceso complejo y
multifactorial en el que coexisten alteraciones tanto funcionales como anatémicas
sobre una base de susceptibilidad individual. Si bien es cierto que la ecocardiografia
con contraste sigue considerandose el gold standard para su identificacion, nuevas
técnicas, como la RMN-C, surgen como alternativa viable. El manejo sigue siendo
controvertido, no existiendo actualmente ningun tratamiento efectivo de forma
individual; de ahi que frecuentemente se requieran estrategias combinadas tanto

para su resolucion como para su prevencion.

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
El reflujo coronario lento o nulo no es raro después de una intervencion coronaria

percutdnea primaria en pacientes con infarto agudo de miocardio, y el indice de
shock es un factor importante para el prondéstico cardiovascular adverso. Aunque el
mecanismo exacto del reflujo lento/ausente no estd claro por completo, la
inflamacion, la disfuncién endotelial, los cambios en los componentes de la sangre,
el tiempo de reperfusién y las caracteristicas angiograficas de las lesiones
coronarias se han propuesto en la patogenia del reflujo lento/ausente. El concepto
de IC, definido como la relacion entre la frecuencia cardiaca y la presion arterial
sistélica, es un indicador relativamente objetivo, independientemente de la presion
arterial sistélica y la frecuencia cardiaca bajo la excitacion del nervio simpatico, que
provoca un aumento simultaneo de la frecuencia cardiaca y la presion arterial
sistélica. presion. Los estudios demostraron que el IC se asoci6 fuertemente con la

mortalidad hospitalaria en pacientes con SCA después de una ICP primaria, y en

10



varios estudios se demostroé que el Sl 0,66 representa un valor de corte para la
prediccion clinica. n la practica clinica, se han realizado una gran cantidad de
estudios para investigar los predictores del fendmeno de reflujo lento/ausente, y los
resultados mostraron que la carga de trombosis, el tiempo de reperfusion, los
factores inflamatorios, la relacion entre el tamafio del stent y el diAmetro del vaso y
el tratamiento prehospitalario con tirofiban se asociaron potencialmente con un
reflujo lento o nulo y con un prondstico clinico en pacientes con IAM después de
una ICP de emergencia . Sin embargo, el indice de choque fue un factor importante
para los principales eventos cardiovasculares adversos en pacientes con IAM, pero

rara vez se ha informado en el fendmeno de reflujo lento o sin reflujo.
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IV.  JUSTIFICACION
El fendmeno de no reflujo se define como una condicién compleja asociada con una

perfusibn miocardica inadecuada de la arteria coronaria sin evidencia de
obstruccion, espasmo o diseccion angiografica del vaso epicardico. La ausencia de
reflujo aumenta notablemente el riesgo de malos resultados clinicos, como muerte,
infarto de miocardio (IM), fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI)
reducida, remodelacion del ventriculo izquierdo, arritmia ventricular maligna,

insuficiencia cardiaca (IC) y ruptura cardiaca.

Por la importancia y trascendencia de esta problemética se realiza esta
investigacion que propone como objetivo: determinar si el indice de choque que se
obtienen de la multiplicacion de la frecuencia cardiaca por presion arterial sistélica
como predictor de fenémeno de no reflujo en paciente con IAMCEST con
angioplastia primaria. Este indice ha demostrado recientemente como un predictor
de peores condiciones clinicas en estados de choque cardiogénico, hipovolémico y
séptico. Existe aun poca evidencia prondstica del IC y con nula evidencia en nuestro
pais de pacientes con Infarto agudo de miocardio con elevaciéon del segmento ST
(IAMEST) en relacion con el fendbmeno de no reflujo, existiendo mas estudios en lo
referente a mortalidad. Este estudio tiene como objetivo investigar el impacto
pronéstico de IC en pacientes con IAMEST, debido a sus efectos adversos, la
deteccion precisa de la falta de reflujo, incluida la identificacién de los predictores,
es crucial. Hasta ahora, los predictores del fenomeno de no reflujo siguen sin estar
claros. Asi mismo se busca identificar un valor de corte (o de referencia) en nuestra

poblacién. Siendo un método barato y de facil acceso.
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V.  OBJETIVOS ESPECIFICOS
Establecer la asociacion entre indice de choque con el fendbmeno de no reflujo

coronario con flujo TIMI.

VI.  HIPOTESIS
Hipotesis de trabajo
El valor del indice de choque mayor o igual a 0.66 en Infarto Agudo de Miocardio
con elevacion del segmento ST posterior a revascularizacion, tiene una sensibilidad
igual o mayor de 76 % y una especificidad de 59%, para predecir fenébmeno de no

reflujo.
Hipotesis nula

El valor del indice choque menor de 0.66 en Infarto Agudo de Miocardio con
elevacion del segmento ST posterior a revascularizacion, tiene una sensibilidad
menor de 76% y una especificidad de menor de 59%, para predecir morbimortalidad

cardiovascular.
Hipotesis especificas

El indice de choque se asocia con un fendmeno de no reflujo coronario en pacientes

con IAM posterior a revascularizacion.

13



Vil. MATERIAL Y METODOS
Sede: Servicios de Urgencias, hemodinamica y Unidad de Cuidados Coronarios del
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

a) Disefio de estudio: Observacional, longitudinal retrospectivo. No se
manipulara ninguna variable, ni se realizara ninguna intervencion sobre los
pacientes y la informacién se recopilara de manera retrospectiva.

b) Poblacion de estudio: Pacientes ingresados a los Departamentos de
Urgencias, hemodinamica y Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez con Infarto Agudo de Miocardio con
elevacion del segmento ST posterior a revascularizacion entre los meses de
enero del afio 2016 a enero de 2021.

Muestreo: No aplica.

Propésito: Determinar la asociacion entre fendmeno de no reflujo en pacientes con
Infarto Agudo de Miocardio con Elevacion del segmento ST posterior a
revascularizacion y su relacion con el aumento del indice choque al ingreso.

c) Criterios inclusion.
- Pacientes mayores de 18 afios.

- Género femenino o masculino.

- Expedientes de pacientes ingresados con diagnéstico de Infarto Agudo de
Miocardio con Elevacion del segmento ST, después de terapia de revascularizacion
exitosa.

- Pacientes con seguimiento por lo menos de 30 dias.
- Pacientes del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

d) Criterios exclusion
- Expedientes de pacientes quienes al ingreso tuvieron un evidente proceso
infeccioso.

- Pacientes que recibieron maniobras de reanimacion cardiovascular a su
ingreso.

- Sepsis.

- Infarto agudo de miocardio mayor a 24 horas.

Patologia hematologica.

- Taquiarritmias previas.

14



- Embarazada.

- Enfermedad renal cronica.

- Insuficiencia hepatica cronica

- Trauma.

- Cirugia reciente.

- Enfermedades autoinmunes

- Neoplasia maligna subyacente

- Trombosis agudas en otros sitios que no sea cardiaca.

- Pacientes en los que no se disponga de adecuados datos de signos vitales.

- Pacientes cuyo ingreso a una unidad hospitalaria haya demorado mas de 24
horas después del inicio de los sintomas.

- Presencia de infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva
(MINOCA).

- Pacientes sin expediente clinico fisico o digital en la unidad.

- Expedientes clinicos con insuficientes datos demogréficos y clinicos menos
80 por ciento.

- Pacientes con antecedentes de enfermedades cardiacas como valvulopatias,
e insuficiencia cardiaca.

- Pacientes que ingresan con complicaciones cardiacas mecanicas Yy
eléctricas.

e) Criterios de eliminacién.
- Expedientes de pacientes que presentaron defuncion de causa no
especificada, o de origen accidental.

f) Variables
Dependientes: Dias de estancia, Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(FEVI), Terapia exitosa, Fendbmeno de no reflujo, Sobrevida.

Independientes: indice de choque.

Variables clinico-demograficas: Edad, genero, hipertension, dislipidemia,
tabaquismo activo, tabaquismo suspendido, enfermedad renal crénica, obesidad,

antecedente infarto agudo de miocardio, antecedente angioplastia coronaria
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transluminal percutanea, antecedente cirugia de revascularizacion miocardica,

antecedente insuficiencia cardiaca cronica, antecedente valvulopatia, antecedente

fibrilacion auricular, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tension arterial

sistolica, tension arterial diastolica, saturacion de oxigeno, Killip-Kimball 1, Killip-
Kimball 2, Killip-Kimball 3, Killip-Kimball 4, GRACE, TIMI, CRUSADE, Hemoglobina,

creatinina, BUN , Sodio, Proteina C reactiva, Leucocitos , BNP, Glucosa, Potasio,

Cloro, Hemoglobina glucosilada, Colesterol, Colesterol LDL, Colesterol HDL.

CARACTERISTICAS ESTADISTICAS DE LAS VARIABLES.

Variable

Dias de estancia

Definicion operacional

Variables dependientes

Dias de estancia
intrahospitalaria documentado

en el expediente clinico.

Tipo de variable

Cuantitativo

discreto

Indicador

Dias

Fraccion de
expulsién del

ventriculo izquierdo

Fraccibn de expulsién del
ventriculo izquierdo reportado
por ecocardiograma u otro
estudio de imagen
documentado en el expediente

clinico.

Cuantitativo

discreto

Porcentaje

Terapia exitosa

Revascularizacién Unicamente
de la arteria origen del infarto
con reporte de TIMI 3 en el

expediente clinico.

Cualitativo
nominal

dicotdbmica

Ausente

Presente

Fenémeno de no

reflujo

El fendmeno de no reflujo

durante la angioplastia se
define como grado de flujo TIMI

<2 durante el procedimiento sin

evidencia de diseccion,
estenosis residual, embolia
distal 0 vasoespasmo.

documentado en el expediente

clinico.

Cualitativo
nominal

dicotdbmica

Ausente

Presente
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Sobrevida

Variables independie

indice de choque

Presencia de sobrevida
documentado en el expediente
clinico.

ntes

Valor de neutrofilos dividido
entre los linfocitos, en una
biometria hematica de ingreso
documentada en el expediente
clinico de menos de 24 horas
tras el infarto agudo del

miocardio.

Cualitativo
nominal

dicotébmica

Cualitativo
nominal

dicotdbmica

Ausente

Presente

-lgual o mayor a

0.66
-Menor de 0.66.

Variables clinico-demogréficas.

Edad Tiempo transcurrido en afios | Cuantitativo Afos
desde el nacimiento hasta la | discreto
edad actual registrado en el
expediente clinico.

Género Conjunto de manifestaciones | Cualitativo Hombre
fenotipicas reportadas en el | nominal Mujer
expediente clinico. dicotémico.

Hipertension Antecedente de hipertension | Cualitativo Ausente

Arterial sistémica arterial sistémica documentado | nominal Presente
en el expediente clinico. dicotomica

Dislipidemia Antecedente de dislipidemia | Cualitativo Ausente
documentado en el expediente | nominal Presente
clinico. dicotomica.

Tabaquismo Antecedente de suspension | Cualitativo Ausente

suspendido. tabaquismo previo al | nominal Presente
reclutamiento del paciente | dicotémica
registrado en el expediente
clinico.

Tabaguismo activo | Antecedente de tabaquismo | Cualitativo Ausente
activo al reclutamiento del | nominal Presente
paciente registrado en el | dicotébmica
expediente clinico.

Enfermedad Renal | Antecedente enfermedad renal | Cualitativo Ausente

cronica cronica independiente de la | nominal Presente

dicotomica.




etapa registrado en el

expediente clinico.

Obesidad Presencia de obesidad | Cualitativo Ausente
documentado a través del | nominal Presente
indice de masa corporal en el | dicotdmica.
expediente clinico.

Antecedente Infarto | Infarto agudo al miocardio con | Cualitativo Ausente

agudo de miocardio | elevacion del ST diagnosticado | nominal Presente

con elevacién del | mediante EKG y enzimas | dicotémica

segmento ST. cardiacas, datos reportados en
el expediente.

Antecedente Realizacibn de cateterismo | Cualitativo Ausente

angioplastia cardiaco con angioplastia | nominal Presente

coronaria coronaria documentado en el | dicotomica

transluminal expediente clinico.

percutanea

Antecedente cirugia | Realizacibn de cirugia de | Cualitativo Ausente

de revascularizacion coronaria | nominal Presente

revascularizacion documentado en el expediente | dicotomica

miocérdica clinico.

Antecedente Antecedente de insuficiencia | Cualitativo Ausente

insuficiencia cardiaca diagnosticada con | nominal Presente

cardiaca cronica parametros clinicos y | dicotdbmica
bioguimicos documentado en
el expediente clinico.

Antecedente Antecedente de valvulopatia | Cualitativo Ausente

valvulopatia diagnosticada clinicamente y | nominal Presente
con estudios de imagen | dicotomica
(ecocardiograma u  otros)
documentado en el expediente
clinico.

Antecedente Presencia de fibrilacién | Cualitativo Ausente

fibrilacion auricular | diagnosticada con | nominal Presente
electrocardiograma dicotomica

documentado en el expediente

clinico.
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Frecuencia presencia de la frecuencia | Cuantitativo Latidos por minuto
cardiaca al ingreso | cardiaca de ingreso | discreto.
documentada a través del
expediente clinico.
Frecuencia presencia de la frecuencia | Cuantitativo Respiraciones por
respiratoria al | respiratoria de ingreso | discreto. minuto
ingreso documentada a través del
expediente clinico.
Presion arterial | presencia de la presion arterial | Cuantitativo Milimetros de
sistélica al ingreso | sistélica de ingreso | discreto. mercurio
documentada a través del
expediente clinico.
Presion arterial | presencia de la presion arterial | Cuantitativo Milimetros de
diastolica al ingreso | diastélica de ingreso | discreto. mercurio
documentada a través del
expediente clinico.
Saturacion de | presencia de la saturaciéon de | Cuantitativo Porcentaje.
oxigeno oxigeno de ingreso | discreto.
documentada a través del
expediente clinico
Escala de Killip- | el registro de la clase funciona | Cualitativa Killip |
Kimball de la escala de killip y Kimball | nominal ordinal. Killip Il
en el expediente clinico. Killip Il
Killip 1V;
Escala de GRACE el registro del riesgo y puntaje | Cualitativa Riesgo bajo
de la escala de GRACE en el | nominal Riesgo intermedio
expediente clinico. politémica. Riesgo alto
Escala de TIMI para | el registro del riesgo y puntaje | Cualitativa Riesgo bajo
infarto con | de la escala de TIMI en el | nominal Riesgo intermedio
elevacion del | expediente clinico. politémica. Riesgo alto
segmento ST
Escala de | el registro del riesgo y puntaje | Cualitativa Riesgo muy bajo
CRUSADE de la escala de CRUSADE | nominal Riesgo bajo
para predecir el riesgo de | politomica. Riesgo intermedio
sangrado en el expediente Riesgo alto

clinico.

Riesgo muy alto
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Hemoglobina Presencia de la hemoglobina | Cuantitativo Numeérico
de ingreso documentada a | discreto.
través del expediente clinico

Creatinina Presencia de la creatinina de | Cuantitativo Numeérico
ingreso documentada a través | discreto.
del expediente clinico

BUN Presencia de BUN de ingreso | Cuantitativo Numeérico
documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Sodio Presencia de sodio de ingreso | Cuantitativo Numeérico
documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Proteina C Reactiva | Presencia de PCR de ingreso | Cuantitativo Numeérico

(PCR) documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Leucocitos Presencia de leucocitos de | Cuantitativo Numérico
ingreso documentada a través | discreto.
del expediente clinico

BNP Presencia de BNP de ingreso | Cuantitativo Numeérico
documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Glucosa Presencia glucosa de ingreso | Cuantitativo Numeérico
documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Potasio Presencia de potasio de | Cuantitativo Numeérico
ingreso documentada a través | discreto.
del expediente clinico

Cloro Presencia de cloro de ingreso | Cuantitativo Numeérico
documentada a través del | discreto.
expediente clinico

Hemoglobina Presencia de la hemoglobina | Cuantitativo Numérico

glucosilada glucosilada de ingreso | discreto.
documentada a través del
expediente clinico

Colesterol Presencia de colesterol de | Cuantitativo Numérico
ingreso documentada a través | discreto.

del expediente clinico
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Colesterol LDL Presencia de colesterol LDL de | Cuantitativo Numérico
ingreso documentada a través | discreto.
del expediente clinico

Colesterol HDL Presencia de colesterol HDL de | Cuantitativo Numérico
ingreso documentada a través | discreto.

del expediente clinico

9) Andlisis estadistico
Los registros capturados en la base de datos de Excel se importaron y analizaran

en el software estadistico STATA version 14. Aquellas variables categoricas se

reportaran en modo de frecuencias y porcentajes; las variables continuas en medias

desviacion estandar, asi como medidas de tendencia central y dispersion de grupo

y comparadas con estadistica analitica, como corresponda a la distribucién de los

datos de escalares.
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VIIl. RESULTADOS
Se analizaron un total de 695 pacientes de los cuales 85.3% (n=592)

correspondieron a hombres y 14.7% (n=102) a mujeres, con una edad media de 58
afos. Los factores de riesgo mas importantes asociados al indice de choque fueron
Diabetes 38.5& (n=267), Hipertension arterial sismica 45.3% (n= 315) obesidad
27.5% (191), El resto de las variables se muestran en la tabla 1.

Se calculé el punto de corte de maxima precision mediante el indice de Youden,
encontrdndose que un valor de indice de choque igual o superior a 0.60,

considerandose alterado.

Tabla 1. Descripcion demografica en pacientes con infarto agudo de miocardio con

elevacion del segmento ST tratados con estrategia farmaco-invasiva de acuerdo con el
indice de choque al ingreso en el Instituto Nacional de Cardiologia, 2018-2022

Variable Total indice de indice de p
n=695 choque normal choque alterado
n=312 n=383
Edad (afios) 58(51-66) 58(53-66) 58(50-65) 0.14

Mediana (RIC)

Masculino n(%) 592(85.3) 267 (85.6) 325(85.1) 0.85

Femenino n(%) 102(14.7) 45 (14.4) 57(14.9)

Diabetes n(%) 267(38.5) 113 (36.2) 154(40.3) 0.27
Hipertensién n(%) 315 (45.3) 149 (47.76) 166 (43.4) 0.25
Dislipidemia n(%) 140 (20.1) 63 (20.1) 77 (20.1) 0.91

Tabaquismo activo n(%) 295 (42.5) 137 (43.91) 158 (41.4) 0.99

Tabaguismo suspendido 162 (23.3) 74 (23.7) 88 (23.1) 0.84
n(%)

ERC n(%) 13 (1.88) 6 (1.93) 7(1.83) 0.92

Obesidad n(%) 191 (27.52) 94 (30.1) 97 (25.39) 0.16

Antecedente IAM n(%) 73 (10.52) 37 (11.8) 36 (9.4) 0.29
Antecedente ACTP n(%) 45 (6.5) 22 (79 23 (6) 0.59
Antecedente CABG n(%) 5(0.72) 1(0.32) 4 (1.05) 0.25

Antecedente ICC n(%) 5 (0.72) 2 (0.64) 3(0.79) 0.82

Antecedente 1(0.14) 1(0.32) 0(0) 0.26
valvulopatia n(%)

Antecedente fibrilacion 1(0.14) 0 (0) 1 (0.26) 0.36

auricular n(%)
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Grafica 1 se muestran porcentajes de las variables demogréficas

Dentro de los signos vitales y laboratorios descritos, la frecuencia cardiaca media
fue de 77, la tension arterial sistélica fue de 125, la escala de Killip Kimball 1 fue la
de mayor, escala GRACE y TIMI, asi mismo destacan los paraclinicos destacan las
medianas de proteina C reactiva 8.7, BUN 17, leucocitos 12, hemoglobina

glucosilada 6.3, glucosa. El resto de las variables se muestra en la tabla 2.
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Variable

Frecuencia cardiaca
Frecuencia
respiratoria

Tension arterial
sistélica
Tensioén arterial
diastolica
Saturacion de oxigeno
Killip-Kimball 1
Killip-Kimball 2
Killip-Kimball 3
Killip-Kimball 4
GRACE

TIMI
CRUSADE
Hemoglobina

creatinina
BUN

8. %Sodio
Proteina C reactiva
Leucocitos
BNP

Glucosa

Potasio
Cloro

Hemoglobina
glucosilada
Colesterol

Colesterol LDL
Colesterol HDL

Total
n=695

77 (68-90)
18 (16-19)

125 (110-
140)
76 (70-85)

94 (92-96)
386 (58)
240 (36.2)
15 (2.2)
21 (3.17)
117 (98-
141)

3 (2-5)
28 (19-36)
15.5 (14.4-
16.6)
0.9 (0.8-1.1)
17 (13.9-
22.8)
137 (135-
139)

8.7 (3-8.7)
12 (9.8-15)
1015 (368-
2418)
148 (119-
210)

4.2 (3.9-4.5)
103 (101-
106)

6.3 (5.8-8.5)

155 (130-
183)
97 (73-119)
35 (29-41)

indice de choque

normal

n=312
69 (60-75)
18 (16-19)

135 (125-150)
80 (70-90)
94 (92-96)

199 (67)
89 (29)
4(1.35)

5 (1.68)
116 (97-131)
3 (2-4)

25 (18-33)
15.6(14.6-16.6)

0.8 (0.9-1.1)
16 (13-21.7)

137 (136-139)
6.24 ( 2.4-17.4)
11 (9-13.1)
738 (269-1704)
139 (116-189)

3.95 (3.7-4.2)
103 (101-106)

6.2 (5.8-7.7)
152 (131-182)

97 (77-118)
34 (30-41)

Indice de choque

alterado
n=383
88 (76-100)
18 816-20)

115 (105-129)
72 (66-80)
94 (92-96)
187 (51.2)
151 (41.37)

11 (3.01)

16 (4.38)
121 (98-146)
4(2-6)

29 (23-40)
15.4 (14.3-16.7)

0.9 (0.8-1.14)
18 (14.1- 23.5)

137 (135-139)
12 (4-59)
13 (10-15.9)
1309(461-3174)
157 (125-228)

4.2 (3.9-4.5)
103 (101-106)

6.4 (5.8-9.2)
156(128-184)

98(69-121)
35 (29-41)

0.00
0.04

0.00

0.00

0.72

0.00

0.00
0.00
0.00

0.00

0.00
0.00
0.24

0.24
0.00

0.61
0.00
0.00
0.00
0.00

0.42
0.79

0.05

0.55

0.81
0.62
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En relacién con el indice de choque tanto alterado como normal para fenémeno de
no reflujo fue similar, por lo que no tuvo significancia estadistica, sin embargo, se
sigue comprobando una menor sobrevida con un indice de choque alto. En tabla 3

se describen los desenlaces en pacientes con infarto agudo de miocardio.

Tabla 3. Descripcion de desenlaces en pacientes con infarto agudo de miocardio con
elevacién del segmento ST tratados con trombdlisis y recibidos en el Instituto Nacional de
Cardiologia, 2018-2022.

Dias de estancia 5 (3-8) 5 (3-7) 6 (3-9) 0.00
FEVI 46 (39-55) 49 (42-56) 45 (42-56) 0.00
Terapia exitosa 436 (62.7) 218 (69.8) 218 (56.9) 0.00
Fenédmeno de no 30 (5.77) 12 (5.11) 18 (6.3) 0.55
reflujo
Sobrevida 33(4.8) 6(1.9) 27 (7.1) 0.00
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IX.  DISCUSION
El objetivo de este estudio fue evaluar el indice de Choque (razén de frecuencia

cardiaca/presion arterial sistolica al ingreso) como predictor de mortalidad post
terapia farmaco-invasiva. El indice de choque ha surgido recientemente como un
marcador potencial, que identifica a las personas con riesgo como predictor de
morbilidad y mortalidad en infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento
ST posterior a revascularizacion. Sin embargo, en nuestro estudio no mostré
resultados favorables para fendmeno de no reflujo, pero si una correlacion positiva
significativa con mortalidad, donde sean observado en otros estudios como el de
Abe N et | el andlisis de regresion de Cox multivariante, el Sl 20,66 fue un factor de
riesgo para MACE. El ingreso elevado Sl se asocié con un peor prondstico a largo
plazo [7]. Por otra parte en una revision sistematica, el umbral de IS es de alrededor
de 0,7 en 7 de 8 estudios, en su mayoria basados en la curva ROC. Esto puede
revelar que el punto de corte debe definirse como 0,7 en la practica clinica futura 'y

los estudios de investigacion [15].

Nuestras caracteristicas demogréaficas y clinicas encontraron que la edad, el
hombre, el tabaquismo, la diabetes mellitus, la enfermedad renal crénica y la clase

de Killip demostraron estar asociados con el riesgo de no reflujo.

Una frecuencia cardiaca mas alta al ingreso fue un predictor importante de muerte
o0 eventos cardiacos en pacientes con SCA, y la frecuencia cardiaca en reposo
elevada se relacion6 con malos resultados en la insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion reducida y fraccion de eyeccion preservada [11]. En nuestro estudio se
demostro una disminucion de la FEVI en el grupo de indice de choque anormal. En
los ultimos afios, se ha demostrado convincentemente que los parametros de CMR
de dafio miocardico, principalmente obstruccion microvascular, pero también el
tamafio del infarto y el indice de rescate miocardico, asi como la fraccion de

eyeccion del VI, proporcionan una fuerte informacion pronostica post-IAMCEST [8].

La razén por la cual la IC se asocia con los resultados adversos en pacientes con
IAM aun no se ha dilucidado. Sin embargo, se pueden realizar varias
interpretaciones posibles. En el contexto del 1AM, se despiertan una serie de
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reacciones neurohumorales, de las cuales la activacion del nervio simpatico es la
mas significativa. Por lo tanto, la presion arterial y el nivel de frecuencia cardiaca
después del IAM pueden reflejar el estado hemodinamico integrado y el sistema

neuroendocrino [15].

La patogénesis y los factores de riesgo de no reflujo ain no se comprenden
completamente. Sin embargo, algunas publicaciones han propuesto varios
mecanismos: disfuncibn microvascular preexistente, microtromboembolizacion
distal debido a una alta actividad plaguetaria y mucha carga de trombos, lesion
isquémica, lesion por reperfusion, hinchazén de las células miocardicas que

comprimen los vasos microvasculares, y susceptibilidad individual [12].

En términos generales, la investigacion realizada pone en evidencia la utilidad del
indice de choque en la SCACEST en mortalidad, no obstante, la interpretacién de
nuestros resultados debera tomarse con cautela y no sobrepasar el juicio clinico del
médico, no pretende ser un criterio diagnéstico mas, sino una herramienta que
permita orientar a diferentes diagnosticos diferenciales al momento de ingreso
hospitalario de los pacientes e incluso desde el primer contacto médico dada la
disponibilidad total de los signos vitales al ingreso en todos los centros

hospitalarios.

Dentro de las ventajas que demuestra este estudio es que la determinacién del INL
requiere Unicamente frecuencia cardiaca y tension arterial sistélica, un calculo

simple, por lo cual es de facil acceso para cualquier centro hospitalario.

Las limitaciones del presente estudio son que al tratarse de un estudio retrospectivo
y unicéntrico se incluyé un nimero relativamente pequefio de pacientes. Es posible
que se necesiten mas estudios con un tamafo de muestra mayor. Otra limitacion es

gue solo se incluyé en el andlisis una medicidn de los signos vitales al ingreso.
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X. CONSIDERACIONES ETICAS
Por las caracteristicas del protocolo de investigacion, se considera ser un estudio

sin riesgo de acuerdo al Articulo 17 de la Ley General de Salud contenida en la
Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos en materia de Investigacion
para la Salud en seres humanos, titulo V y VI publicado en el Diario Oficial de la
Federacion el 6 de enero de 1987. El protocolo fue concebido de acuerdo con las
normas éticas, el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud y la Declaracion de Helsinki, promulgada en 1964 y sus
diversas modificaciones incluyendo la actualizacion de Washington 2003 y la
actualizacion de Fortaleza, Brasil 2013, contando con la autorizacion de los
Directivos del Instituto nacional de Cardiologia Ignacio Chavez y con el
consentimiento informado por escrito de los participantes conforme a los requisitos
recomendados por el comité local de investigacién y ética en investigacion en salud
del Instituto nacional de Cardiologia Ignacio Chéavez, resguardando en todo
momento la seguridad, bienestar e integridad fisica y mental de cada individuo. Asi
mismo los datos de los pacientes se guardardn de forma confidencial. La
informacion e identidad de los pacientes sera conservada bajo confidencialidad de
acuerdo al Articulo 19 de dicha Ley Federal tomando las medidas administrativas,
técnicas y fisicas para mantener la seguridad, por lo cual la informacién obtenida de
la revisidn de cada expediente clinico sera registrada en una hoja de recoleccion de

datos realizado ex profeso para este estudio.

ARTICULO 17.-l.- Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y
meétodos de investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que no se
realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada en las variables
fisiologicas, psicoldgicas y sociales de los individuos que participan en el estudio,
entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes
clinicos y otros, en los que no se le identifiqgue ni se traten aspectos sensitivos de

su conducta.
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Xl.  CONCLUSIONES
Nuestros hallazgos, aunque no prueban una relacion directa, en relacién con el

fendbmeno de no reflujo si sugieren que niveles mas altos de IC, en pacientes que
ingresan con IAMCEST agudo, se asocian con mayor mortalidad, por lo tanto,
pueden mostrar potencial para su uso como marcador prondéstico. Creemos que
estos importantes hallazgos pueden orientar la practica clinica adicional. Sin
embargo, estos hallazgos deben confirmarse en un estudio con mayor nimero de

pacientes.
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