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RESUMEN

Introduccion: El infarto agudo de miocardio que se complica en un shock
cardiogénico se lo define como una falla de bomba a partir de un evento
isquémico-necrotico, evento el cual se considera como la complicacion mas
grave del infarto de miocardio, relacionado con una alta mortalidad. Métodos:
Estudio transversal, retrospectivo y observacional que se realizé en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo del IESS, en el cual se revisaron los casos
reportados de infarto agudo de miocardio que se complic6 en shock
cardiogénico durante el periodo de 2018 al 2021. Resultados: Se
recolectaron datos de 265 pacientes con shock cardiogénico para perspectiva
general los cuales cumplian con los cédigos CIE10, de los cuales 69
cumplieron con los criterios de inclusién. De estos pacientes, el 73.9% eran
de sexo masculino. La comorbilidad mas comun fue la hipertension arterial
presente en un 47.8% de los pacientes. La cara del corazon mas afectada por
el evento isquémico fue a nivel de la cara anteroseptal del corazoén, con alta
mortalidad correspondiendo a un 85.5% debido a la presencia de una IC
descompensada en la mayoria de los casos. Conclusion: Existe una
prevalencia baja de shock cardiogénico en pacientes que sufrieron infarto
agudo de miocardio, con una muy alta mortalidad, los cuales fueron asociados
a criterios hemodinamicos valorados por los servicios de cardiologia y
hemodinamia del Hospital Teodoro Maldonado. Tal como se expone en
diversos estudios a nivel internacional, se requiere de un consenso para el
manejo pronto y eficaz de los pacientes buscando una solucion ante la alta

mortalidad de este evento patolégico.

Palabras Claves: Infarto de Miocardio, Shock Cardiogénico, Prevalencia,

Epidemiologia, Hipertension arterial, Mortalidad.
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ABSTRACT

Introduction: Acute myocardial infarction that is complicated by cardiogenic
shock is defined as pump failure resulting from an ischemic-necrotic event, an
event which is considered the most serious complication of myocardial
infarction, related to high blood pressure. mortality. Methods: Cross-sectional,
retrospective and observational study that was carried out at the Teodoro
Maldonado Carbo Hospital of the IESS, in which the reported cases of acute
myocardial infarction that were complicated by cardiogenic shock were
reviewed during the period from 2018 to 2021. Results: collected data from
265 patients with cardiogenic shock for a general perspective who met the
ICD10 codes, of which 69 met the inclusion criteria. Of these patients, 73.9%
were male. The most common comorbidity was arterial hypertension, present
in 47.8% of patients. The side of the heart most affected by the ischemic event
was the anteroseptal side of the heart, with high mortality corresponding to
85.5% due to the presence of decompensated HF in most cases. Conclusion:
There is a low prevalence of cardiogenic shock in patients who suffered acute
myocardial infarction, with a very high mortality, which were associated with
hemodynamic criteria assessed by the cardiology and hemodynamic services
of the Teodoro Maldonado Hospital. As stated in various international studies,
a consensus is required for the prompt and effective management of patients

seeking a solution to the high mortality of this pathological event.

Keywords: Myocardial Infarction, Cardiogenic Shock, Prevalence,

Epidemiology, Arterial hypertension, Mortality.
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INTRODUCCION

El shock cardiogénico (SC) es la complicacion mas grave del infarto agudo de
miocardio, se lo considera un estado de gasto cardiaco reducido que provoca
hipotensién, congestion pulmonar e hipoperfusion de tejidos y 6rganos vitales,
que a menudo conduce a una falla multiorganica y un trastorno grave del
ambiente interno, con cambios rapidos de la enfermedad y mal prondstico (1).
Muchos factores influyen en el pronéstico del SC, incluido el sexo, la edad, el
infarto agudo de miocardio de cara anterior, la hemorragia gastrointestinal, los
antecedentes de accidente cerebrovascular y el dafio renal. Hay pocas
definiciones de shock cardiogénico presentadas en las guias y ensayos
modernos. Las directrices de la Sociedad Europea de Cardiologia de 2021
definen al shock cardiogénico sobre la base de la hipotension: una presion
arterial sistélica inferior a 90 mmHg con reanimacién adecuada con liquidos
(extremidades sudorosas frias, oliguria, confusion mental, mareos, presion del
pulso estrecha) y pruebas de laboratorio (lactato sérico elevado y creatinina,
acidosis metabolica) que corroboren los signos de hipoperfusion y por
consiguiente, se afiade la presencia de mediadores inflamatorios,
vasoconstriccion y sobrecarga de volumen, lo que en caso de no tratarse
adecuadamente a tiempo, puede complicar entre el desarrollo de un shock
prolongado que conduce al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) e incluso a la sepsis, con el desarrollo consecutivo del sindrome de
disfuncion multiorganica nociva (2,3). La revascularizacion coronaria de
emergencia es una estrategia terapéutica establecida por el ensayo
aleatorizado SHOCK. Por tanto, es esencial el estudio de los factores que
afectan el curso y el resultado del shock cardiogénico, incluidos los
pardmetros clinicos, de laboratorio y de imagen, y la identificacién temprana
de los pacientes con mayor riesgo (4). Debido a la alta mortalidad, la
investigacion es amplia y el nimero de estudios publicados esta creciendo
rapidamente, buscando la estratificacion oportuna del riesgo y precisa para
guiar a los médicos a formular planes de tratamiento adecuados ante a la
ausencia de un consenso para una patologia que, a pesar de los avances en
cuidados intensivos de los ultimos afos, la morbilidad y mortalidad de los

pacientes siguen siendo altas.



CAPITULO |

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es la prevalencia de shock cardiogénico posterior a un infarto agudo de
miocardio en pacientes recibidos por el servicio de emergencia del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo de la red del IEES en el periodo comprendido entre

el 2018 al 20217



1.2 JUSTIFICACION

El shock cardiogénico es la principal causa de complicacion y muerte de los
pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) que llegan vivos al hospital.
Su incidencia se ha mantenido constante durante 20 afos, informando que la
mortalidad a los 30 dias es de casi el 40% en ensayos aleatorios y superior al 45% en
los registros del mundo real. Siempre que el paciente con infarto agudo de
miocardio llegue a un hospital, tiene mas del 90 % de probabilidad de
sobrevivir. Sin embargo, cuando se desarrolla el shock cardiogénico, ya sea
inicialmente o en el curso del infarto, solo uno de cada dos pacientes esta vivo
un afo después (5).

El shock cardiogénico no es so6lo un problema del corazén, sino sistémico.
Una de las principales causas de la alta mortalidad entre los pacientes con
shock cardiogénico posterior a IAM es el desarrollo de un shock prolongado
gue conduce al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) e incluso
a la sepsis, con el desarrollo consecutivo del sindrome de disfuncion
multiorganica. En consecuencia, el shock cardiogénico no es solo una
enfermedad del corazén, sino una enfermedad del paciente critico de la
unidad de cuidados intensivos (UCI) con SIRS y sindrome de falla
multiorgénica (6). Esto debe tenerse en cuenta cuando se trata de mejorar el
pronéstico y reducir la mortalidad simplemente aumentando el gasto cardiaco

y estabilizando la presion arterial, manteniendo un manejo eficaz del paciente.



1.3 OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de shock cardiogénico posterior a infarto agudo de
miocardio en pacientes atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo

durante el periodo enero 2018 — diciembre 2021.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Establecer las caracteristicas clinicas de los sujetos de estudio.

. Estimar la mortalidad que presentan estos grupos de pacientes con
shock cardiogénico posterior a IAM

. Contrastar las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes
que fueron atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo de
enero del 2018 a diciembre del 2021.

. Exponer la necesidad de implementacion de pautas de valoracion
clinicas especializadas al momento de valorar a estos grupos de

pacientes.



1.4 HIPOTESIS

Existe una prevalencia baja con tasa de mortalidad muy alta, similar a lo que
exponen otros estudios expuestos a nivel latinoamericano de choque
cardiogénico como complicacion a infarto agudo de miocardio en los pacientes

acuden al Hospital Teodoro Maldonado Carbo de la red del IESS.



CAPITULO I
MARCOQO TEORICO

2.1 DEFINICION

El shock cardiogénico (SC) es un estado de hipoperfusion critica de érganos
diana principalmente debido a una disfuncién cardiaca, segun lo descrito por
la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y la Asociacion Americana del
Corazon (AHA). La Hipotension manifiesta en el shock cardiogénico, definida
por una presion arterial sistélica <90 mmHg o por la necesidad de
vasopresores para obtener una presion arterial 290 mmHg; mas la presencia
de signos de alteracion de perfusion (sistema nervioso central, pérdida de
conciencia, oliguria, aumento de lactato >2 mmol/L) en un estado de
normovolemia o hipervolemia son los principales criterios diagnésticos del
Shock Cardiogénico (1). El indice cardiaco reducido (IC <1,8 0 <2,2 L/min/m
2con soporte cardiaco) o el aumento de la presion de llenado del ventriculo
izquierdo (presidon de enclavamiento capilar pulmonar >15 mmHg) se han
propuesto recientemente como criterios hemodinamicos adicionales para el

diagnéstico de Shock Cardiogénico (7).

Independientemente de la etiologia, el sello distintivo del SC es la hipotensién
que no responde a la reanimaciébn con liquidos, con evidencia de
hipoperfusion de 6rganos diana en el contexto de sospecha de disfuncion
cardiaca.

La gravedad clinica del SC puede variar desde una hipoperfusion leve hasta
la falta de pulso arterial. Dentro de este espectro, también se ha descrito el
SC normotenso y se caracteriza por evidencia clinica de insuficiencia del
ventriculo izquierdo (VI) junto con signos periféricos de hipoperfusién junto
con presion arterial conservada o en el limite. El SC refractario se define como
el shock persistente a pesar de la administracion de liquidos, inotropicos y
vasoconstrictores, y se considera la forma mas grave de SC (8).

Parte de la dificultad de tratar el SC radica en la diversidad de presentaciones
y perfiles hemodinamicos. En comparacién con otras patologias que llevan a

shock cardiogénico, la generada como complicacion al infarto tiene las

7



ventajas de presentar ciertos objetivos de atencidon estandarizados,
diagndsticos cuantitativos como los niveles de troponina y métricas de
rendimiento validadas como el "tiempo puerta-balon”, que corresponde al
intervalo de tiempo desde la llegada al hospital hasta la reperfusién por medio
del uso de un balén de cateterismo y la pronta introduccion de SMC (Soporte
Mecénico Circulatorio). Por el contrario, la insuficiencia cardiaca que lleva al
shock cardiogénico puede ser dificil de reconocer en ausencia de datos
hemodindmicos, ya que las adaptaciones fisiologicas que permiten la
tolerancia inicial de un gasto cardiaco y una presion arterial mas bajos pueden
crear un inicio y una presentacion mas insidiosos, muchas veces siendo

pasados por alto (9).

2.2 Incidencia y Mortalidad

El Shock Cardiogénico complica aproximadamente del 5% al 10% de los
sindromes coronarios agudos y representa un poderoso determinante de la
mortalidad. El registro del ensayo SHOCK informé que la falla cardiaca a nivel
del ventriculo izquierdo por isquemia o dafio extenso del miocardio es el
mecanismo principal del SC-IAM, reportandose aproximadamente en un
78.5% de los casos. Posteriormente le siguen complicaciones de origen
mecanico mucho menos comunes, insuficiencia mitral en 6.9%, ruptura del
septum interventricular en un 3.9%, infarto que compromete
predominantemente al ventriculo derecho en un 2.8% y taponamiento
cardiaco en 1.4%. Con posibilidad de presentar otras situaciones
correspondientes a un 7% relacionadas con tratamiento inapropiado con
blogueadores de canales de calcio y betabloqueantes, complicacién

hemorragica o enfermedad valvular severa preexistente. (7)

Desde el ensayo SHOCK, la mortalidad hospitalaria ha disminuido
constantemente, cayendo ahora por debajo del 50 % en algunos estudios.
Esta mejoria generalmente se atribuye al advenimiento de las terapias de
reperfusion, primordialmente asociado a mayores tasas de Intervencion
Coronaria Percutanea para sindromes coronarios agudos, lo que l6gicamente

podria prevenir la progresion a shock cardiogénico en aquellos en riesgo. La

8



incidencia global de shock cardiogénico entre 1997 y 2006 se redujo del 12,9
% al 5,5 %. En el mismo periodo, el uso de Intervencion Coronaria Percutanea
en pacientes con shock cardiogénico aumenté del 7,6% al 65,9% y se asocio

con menor riesgo de mortalidad hospitalaria (10).

La incidencia real de SC relacionada con IAM aun no esti clara y es
controvertida: algunas evidencias sugieren un aumento de SC en las ultimas
décadas, mientras que otros estudios informan una reduccion de la cual se
identific6 una notable asociacion atribuible entre la reduccion del SC
relacionado con el IAM y el aumento en frecuencia de la realizacién del manejo
terapéutico por medio de Intervencidon Coronaria Percutanea. Por
consiguiente, con el advenimiento de la Intervencién Coronaria primaria, la
mortalidad esta disminuyendo; en este campo, algunas evidencias sugieren
que la reperfusion en un momento temprano del cuadro clinico podria jugar
un papel clave, incluso mas que el tipo de revascularizacion. La mortalidad a
corto plazo en el Shock Cardiogénico posterior al IAM se estima entre un 40%
y un 60%, pero podria llegar incluso al 80% en casos de ruptura del septo
ventricular o de infarto extensivo ubicado primordialmente en la cara anterior

del corazon (6).

2.3 Fisiopatologia

El paradigma fisiopatologico “clasico” del SC asociado a IAM consiste en una
lesién isquémica miocéardica que resulta en necrosis regional y disminucién de
la masa contractil cardiaca. Los barorreceptores carotideos y las células
yuxtaglomerulares del rifidn perciben una disminucién consiguiente de la
funcion ventricular con disminucion asociada del gasto cardiaco e
hipoperfusion sistémica (5). La disminucion de la perfusién conduce a la
activacion refleja simpatica/neurohormonal, dando lugar a un SIRS como
consecuencia de la liberacién de citoquinas como la IL-8, FNT-alfa, IL-1, IL-6
y a la proteina C reactiva, las cuales generan aun mas depresion miocardica
y vasodilatacion inadecuada, manifestado principalmente por aumento de las
catecolaminas circulantes y hormonas de estrés fisiologico como el glucagon,
cortisol y la hormona de crecimiento, las cuales llevan a un aumento de la

oxidacion de acidos grasos, que en condiciones normales seria ideal, pero en
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condiciones de isquemia miocardica es nocivo, debido a que requerira de

mayor consumo de oxigeno ante un aporte limitado (2,11).

La vasoconstriccion compensatoria inicial es parcialmente contrarrestada por
la vasodilatacion patoldgica inducida por la fuga capilar y el deterioro de la
microcirculacion provocado por la inflamacion sistémica. La combinacion de
disfuncion sistolica y diastélica aumenta la presion telediastolica del VI y

predispone al edema pulmonar (12).

Las células endoteliales vasculares tipicamente se contraen para mantener la
perfusion sistémica y la cascada de renina-angiotensina-aldosterona se activa
para aumentar la retencion de sal y agua. Juntas, estas respuestas reflejas
aumentan la poscarga miocardica y el volumen plasmatico circulante (es decir,
la precarga cardiaca), lo que puede reducir el rendimiento cardiaco y provocar
edema pulmonar. Si no se puede restablecer la funcién ventricular o no se
produce una descongestion rapida, se produce un ciclo que se perpetlia a si
mismo de disminucion del gasto cardiaco y sobrecarga de volumen
progresiva. En Ultima instancia, este ciclo conduce a una reduccion de la
presibn de perfusion de la arteria coronaria, isquemia miocardica,

empeoramiento de la funcién cardiaca y colapso circulatorio (10,13).

Una depresion severa de la contractilidad miocardica es responsable de la
disfuncion sistélica del VI que conduce a un gasto cardiaco reducido,
hipotensién y la hipoperfusion coronaria resultante. A partir de este punto de
partida, se desencadenan secuencialmente circulos viciosos:
e Laisquemia coronaria reduce aun mas la contractilidad miocardica, y
e La via compensatoria de la hipoperfusion sistémica genera
vasoconstriccion y aumento de los niveles de lactato arterial sérico,
poscarga del VI y consumo cardiaco de oxigeno, lo que contribuye a
disfuncion miocardica (14).
La disminucion del flujo sanguineo coronario desencadena una seguidilla de
eventos: el gasto cardiaco desciende, la presion telediastdlica ventricular y la
presién venosa pulmonar aumentan, dando lugar a congestion pulmonar,

comprometiendo la saturacién arterial de oxigeno (SAO2) de la hemoglobina
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y disminuyendo la presién de oxigeno arterial (PaO2) a nivel periférico. La
alteracion que resulta de esto limita el metabolismo aerébico del miocardio.
Existe ademas una relacién no lineal entre la saturacién venosa de oxigeno
(SVO2) y el indice cardiaco (3).

Aunque la reduccién en la relacion del gasto cardiaco/indice cardiaco (GC/IC)
es un hallazgo comun en el SC, con un indice cardiaco bajo de < 2,2 I/min/m2,
otros parametros fisioldgicos relacionados a presiones de llenado ventricular
se hallaran elevado como lo son la presién venosa central (PVC) > 10 mmHg
sumado a la congestion que genera, mas la presion de enclavamiento capilar
pulmonar >15 mmHg; la disminucion de la saturacion de oxigeno, la
resistencia vascular sistémica (RVS) que suele ser alta, pero puede estar en
el rango normal o bajo y la resistencia vascular pulmonar (PVR), son multiples
parametros que pueden diferir segun la etiologia y la fisiopatologia subyacente
del SC. Los individuos con un rango normal o bajo de resistencia vascular
sistémica representan un grupo de pacientes con hipoperfusién mas profunda

y respuesta inflamatoria, asociado a un peor pronéstico (9,15).

2.4 Evaluacion y Diagnostico

La Society for Cardiovascular Angiography and Intervention (SCAI) ha
propuesto un esquema de clasificacion para SC, que caracteriza el espectro
de SC desde "en riesgo" hasta "extremis". Sin embargo, la clasificacion de
shock SCAI no brinda criterios objetivos especificos para definir un estado de
shock o la ocurrencia de transicion entre clasificaciones de shock, lo que hace

gue este esquema sea un desafio para el uso clinico (16).

A pesar de la gravedad absoluta del prondstico, se han propuesto algunas
puntuaciones para discriminar el riesgo de mortalidad de los pacientes, por
ejemplo, la puntuacién de Sleeper, la puntuacién de riesgo de CardShock y la
puntuacion de riesgo denominada "Bomba de balon intraadrtico en shock
cardiogénico 11" (IABP-SHOCK Il). La puntuacion de Sleeper obtenida de la
cohorte del ensayo SHOCK proporciona una de las dos puntuaciones que son
diferentes en funcién de la disponibilidad de datos invasivos del cateterismo

de la arteria pulmonar. La puntuacion utiliza ocho variables para los pacientes
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cuando la monitorizacién invasiva no esta disponible (edad, shock al ingreso,
evidencia clinica de hipoperfusion de érganos diana, dafio cerebral andxico,
presion arterial sistdlica, injerto de derivacion de arteria coronaria [CABG]
anterior, infarto de miocardio no inferior, y creatinina 21,9 mg/dl) o cinco
variables para los pacientes cuando los datos del cateterismo cardiaco
derecho son accesibles (edad, hipoperfusion de érganos diana, dafio cerebral

anoxico, fraccién de eyeccién del VI <28 % y trabajo sistélico) (17,18).

El Estudio CardShock incluye solo datos clinicos y de laboratorio: edad,
confusion en la presentacion, revascularizacion cardiaca previa, etiologia del
SCA, disfuncion sistélica del VI, lactato en sangre y tasa de filtracion
glomerular estimada (TFGe) con la posibilidad de valorar valores de creatinina
alterados en relacion al valor normal de cada paciente. La puntuacion de
riesgo IABP-SHOCK Il mas reciente demostré una fuerte correlacion con el
pronéstico a corto plazo e incluye seis variables que han demostrado ser
predictores independientes de mortalidad a los 30 dias: edad, accidente
cerebrovascular previo, grado de flujo Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI) inferior a 3 después PCI, y niveles de ingreso de glucosa, creatinina y
lactato en sangre arterial. A partir de la puntuacion, se pueden obtener tres
categorias de riesgo: riesgo bajo (0-2), intermedio (3 0 4) y alto (5-9). Los
diferentes perfiles de riesgo mostraron estar asociados con un aumento
gradual de las tasas de mortalidad a corto plazo: 20% a 30%, 40% a 60% y
70% a 90%, respectivamente (8,15).

Todas estas puntuaciones solo predicen la mortalidad a corto plazo. Mientras
que en los reportes se informé que para los pacientes con SC que
sobrevivieron 30 dias después de un infarto de miocardio con elevacion del
ST (STEMI), una tasa de mortalidad anual que se aproxima a la poblacion
STEMI restante. Esto estaba de acuerdo con una evidencia previa de buen
estado funcional en los sobrevivientes del hospital SC en el seguimiento de 1
afno. En consecuencia, el SC debe ser considerado una complicacion del IAM
gue amenaza la vida y que impacta principalmente en el prondstico

temprano(19).
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La puntuacion de riesgo IABP-SHOCK Il para la cual se utilizaron seis
variables, incluida la edad, los antecedentes de accidente cerebrovascular, la
glucemia al ingreso, la creatinina sérica, el nivel de acido lactico en sangre y
el flujo sanguineo coronario después de la ICP, para predecir el riesgo de
muerte a corto plazo de IAM con SC después de una ICP de emergencia. Vale
la pena enfatizar que el calculo de la puntuacion de riesgo se derivo del
estudio IABP-SHOCK II, que actualmente es el ensayo clinico controlado
aleatorio mas grande sobre la colocacion de 1AM con CS en IABP, con alta
credibilidad (13).

La puntuacion CLIP conformada por cistatina C (funcién renal), Lactato
(hipoperfusion), Interleucina-6 (inflamacién) y Péptido natriurético cerebral
(insuficiencia cardiaca) se desarroll6 y validé como una puntuacion de riesgo
basada en biomarcadores para predecir la mortalidad a los 30 dias para
pacientes con SC tras IAM. La puntuaciéon CLIP se derivd y se valido
internamente a partir del ensayo CULPRIT-SHOCK y se validé externamente
mediante el ensayo Intra-aortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock Il (IABP-
SHOCK 1l). Esta puntuacién arroj0 una estadistica C mas alta que la
puntuacion de fisiologia aguda simplificada 1l y la puntuacion de riesgo IABP-

SHOCK Il en el pronéstico, ambos modelos de riesgo con base clinica (20).

Ademas de un examen fisico dirigido, una evaluacion clinica detallada de un
paciente con SC asociado con IAM debe incluir un electrocardiograma para
evaluar isquemia o infarto de miocardio; evaluacién de laboratorio para
acidosis metabdlica (pH sérico <7,3) y marcadores de funcidon de 6rganos
diana, como lesion renal o hepética aguda; y un ecocardiograma para evaluar
la funcion biventricular y valvular e identificar complicaciones mecanicas del
IAM (21).

La evaluacion hemodindmica invasiva puede ser apropiada para la evaluacion
inicial de pacientes con IAM que presentan hipotension o signos sugestivos
de hipoperfusion. Segun la evidencia observacional, el uso de cateterismo de
la arteria pulmonar en pacientes con IAM e hipotension o signos de
hipoperfusion puede conducir a un diagnéstico mas temprano y preciso de

SC. El uso de la evaluacion hemodinamica invasiva ha sido designado como
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recomendacion de clase llb, nivel de evidencia B por la Sociedad Europea de
Cardiologia dada la ausencia de datos prospectivos aleatorizados. Una
declaracion de consenso de la American Heart Association (AHA) apoya la
evaluacion hemodinamica invasiva en determinadas circunstancias, aunque

no deberia retrasar la revascularizacion primaria (20).

2.5 Presentacion Clinica

La presentacion clinica principal se regira por una marcada hipoperfusion, la
cual se manifiesta como extremidades frias y humedas, llenado capilar
deficiente, pérdida del conocimiento, desorientacion o confusion y diuresis
<30 ml/h. La presion auricular izquierda elevada provoca congestioén pulmonar
y disnea, en particular en presencia de insuficiencia mitral aguda.

Algunos autores subdividen el shock cardiogénico en 'shock transitorio agudo'

y 'shock prolongado o refractario (22).

En el choque transitorio, la funcibn hemodinamica declina rapidamente, pero
mejora rapidamente después de la ICP, la administracion de inotrépicos y
vasopresores, o ambos. Estos pacientes tienen un miocardio aturdido
predominante y los inotropicos pueden aumentar la contractilidad en el
miocardio aturdido. Por el contrario, aquellos con shock refractario no
responden a la terapia médica intensiva y, sin soporte circulatorio, progresan
inexorablemente hacia la muerte. Estos pacientes se caracterizan por una
lesion del tronco principal izquierdo o enfermedad grave de tres vasos con

infarto de miocardio previo o cirugia CABG (2).

A menudo tienen un infarto anterior extenso, una disfuncion preexistente del
ventriculo izquierdo (VI) o una progresion intermitente del infarto debido a la
falta de reperfusién. Otros autores diferencian entre '‘choque profundo’,
caracterizado por presion arterial <75 mmHg. Entre estos grupos, es evidente
una diferencia considerable en la respuesta a la ICPP, con una mortalidad del
71 % frente al 22 % para el shock profundo frente al no profundo,

respectivamente (6).
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El espectro fenotipico del shock cardiogénico incluye insuficiencia cardiaca
diastélica, insuficiencia cardiaca derecha, insuficiencia cardiaca izquierda e
insuficiencia cardiaca biventricular, y cada tipo requiere diferentes

intervenciones y manejo .(23)

2.6 Complicaciones Mecanicas del IAM

La rotura del tabique interventricular, la rotura del musculo papilar con
insuficiencia mitral aguda y la rotura de la pared libre del VI son
complicaciones del IAM que pueden dar lugar a SC. Los pacientes con estas
afecciones tienen un mayor riesgo de desarrollar SC y la mortalidad y
morbilidad asociadas, incluida la lesion renal aguda y la insuficiencia
respiratoria. Debido a la asociacion con el aumento de la mortalidad, todos los
pacientes con SC asociado con IAM deben ser evaluados de inmediato por

complicaciones mecénicas (17).

La ecocardiografia de cabecera o el ventriculograma izquierdo en pacientes
gue se someten a un cateterismo cardiaco de emergencia pueden confirmar
una complicacién asociada con la ruptura del tabique interventricular, el
musculo papilar o la pared libre, y lo recomiendan las guias de préactica de

sociedades profesionales internacionales (15,24).

2.7 MANEJO Y PROCEDIMIENTOS

e Terapia de Reperfusion: Revascularizacion temprana
Las piedras angulares del tratamiento del SC son la reperfusion coronaria
temprana, el apoyo hemodinamico y el tratamiento de la disfuncion de érganos

diana.

Las pautas actuales de la ESC fomentan la revascularizacion temprana en la
practica clinica para pacientes con NSTEMI y STEMI, y numerosos registros
han confirmado los beneficios de los tratamientos de reperfusion precoz y la
terapia médica de apoyo. Los datos revelaron que, en la ultima década de
acuerdo con la evidencia, la reperfusion coronaria es la Unica terapia que ha
demostrado tener un beneficio en la supervivencia. El ensayo SHOCK

presenta: los pacientes con SC relacionado con IAM debido a una falla aguda
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del VI fueron asignados a estabilizacion médica inicial o revascularizacion de
emergencia, mediante CABG o ICP. A pesar de los limites impuestos, el
ensayo SHOCK demostré que la revascularizacion de emergencia mejoro
significativamente la supervivencia a los 6 meses, a pesar de que la mortalidad
a los 30 dias no difiri6 (25,26).

El uso de la fibrindlisis esta de acuerdo con las guias actuales; sin embargo,
su uso puede aumentar el riesgo de sangrado. Hay una falta de evidencia de
alta calidad para apoyar su uso y la decision de administrar fibrinélisis debe
individualizarse sobre la base del beneficio de reperfusion percibido, los
riesgos de hemorragia y el tiempo de demora previsto para la angiografia. La
fibrindlisis debe reservarse para pacientes con STEMI con CS cuando la ICP
primaria no se puede realizar dentro de los 120 minutos posteriores al
diagnéstico de STEMI (27).

e Revascularizacion Quirurgica

Aungue no existen comparaciones aleatorias directas entre la ICP y el injerto
de derivacién de la arteria coronaria (CABG), se reportd un que el beneficio
de la ICP esta relacionado con su realizacion temprana, pero generalmente
limitada a la lesibn culpable, mientras que la CABG logra una
revascularizacibn completa, superada por una mayor morbilidad
perioperatoria. Entre 2003 y 2010, la tasa de ICP temprana en SC aumenté
del 26 % al 54 %, mientras que las tasas de CABG se mantuvieron
relativamente estables entre el 5 % y el 6 %, lo que podria representar la
practica clinica actual (28).

e Cirugia por complicaciones mecanicas
El cierre quirdrgico representa el tratamiento definitivo para la RSV postinfarto,
aunque la mortalidad sigue siendo alta (87% en el ensayo SHOCK). Las tasas
de supervivencia después del cierre septal transcatéter son igualmente
decepcionantes. Si bien el retraso de la cirugia en la mayoria de los casos no
es posible debido al compromiso hemodinamico secundario a la RSV, el uso
temprano de SMC puede permitir que los pacientes tomen una decision sobre

la reparacion tardia, el trasplante o las opciones paliativas (29).
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e ECMO
Varios estudios sugirieron que el uso temprano de la oxigenacién por
membrana extracorpérea veno-arterial (ECMO-VA) en pacientes con RSV
post-infarto proporciona estabilizacion hemodinamica y potencial para revertir
la falla multiorganica. Retrasar la cirugia, en espera de VA-ECMO, puede
favorecer el proceso de cicatrizacion y fibrosis de los bordes de la ruptura
septal. Esto podria facilitar la consolidacion del miocardio recién infartado,
reduciendo asi la probabilidad de derivacion residual posoperatoria después

de la reparacion quirdrgica (30).

La rotura del masculo papilar se produce en el 0,25% de los pacientes tras un
IAM, lo que representa hasta el 7% de los pacientes con SC. Las guias
actuales recomiendan que las complicaciones mecanicas se traten lo antes
posible después de la discusion con el Heart Team, y que se puede considerar
el balon de contrapulsacion intraadrtico (IABP) (11a/C) como apoyo provisional
(30,31).

TERAPIAS FARMACOLOGICAS

Los liquidos, diuréticos, farmacos comprendidos entre vasopresores y/o
inotrépicos son esenciales para la estabilizacion hemodinamica y la mejora
del gasto cardiaco en el SC, pero la evidencia que respalda su impacto

prondéstico es modesta.

El tratamiento farmacolégico de primera linea esta representado por la
fluidoterapia, que, hasta la fecha, representa la Unica terapia con una
recomendacion de clase la segun las directrices actuales. La técnica de
“desafio con liquidos”, caracterizada por el uso de >200 ml de liquidos,
generalmente Coloides o Lactato de Ringer, infundidos durante 15 a 30
minutos en ausencia de signos de sobrecarga de volumen, tiene la capacidad
de mejorar la presién arterial sistémica en caso de una baja capacidad de
respuesta del paciente, con un riesgo limitado de efectos secundarios. Con
una recomendacion de clase lla, las guias recomiendan el uso de

vasopresores para aumentar la presion arterial y la perfusion de érganos
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vitales, y en clase llb, inotropicos para aumentar el indice cardiaco y la presion
arterial y mejorar la perfusion periférica (11,16).

INOTROPICOS

Las opciones inotropicas mas recomendadas incluyen dobutamina, milrinona
y levosimendan, que aumentan la contractilidad al aumentar el calcio
intracelular dentro de los miocitos cardiacos. Los medicamentos vasoactivos
se recetan a casi el 90 % de los pacientes con SC después de un IAM para
controlar la hipoperfusion y/o la hipotensién. Los agentes inotropicos, como la
dobutamina o la milrinona, se usan para controlar la hipoperfusion cuando no

se prevé gue su efecto vasodilatador cause hipotension grave (27).

La dobutamina actua principalmente a través de los receptores 31 en el
miocardio, mientras que también activa los receptores 32 y a1 en la periferia.
La milrinona, un inhibidor de la fosfodiesterasa-3 que, mediante otros
mecanismos posteriores, aumenta el calcio intracelular para aumentar la
contractilidad y disminuir la RVS y la RVP. Es un agente que causa menos
taquicardia que la dobutamina y es Util en casos de hipertensién pulmonar e
insuficiencia del VD. La utilidad de la milrinona en el SC esta algo limitada por
su vida media méas prolongada, su excrecién renal casi exclusiva y la
contraindicacién relativa de la hipotension. La milrinona tiene el beneficio
adicional de que los pacientes pueden permanecer con bloqueo beta. Por
altimo, el levosimendan es un sensibilizador de calcio de miofilamento, con un
perfil hemodinamico y limitaciones similares a la milrinona (26,28).
VASOPRESORES

Al igual que los inotrépicos, los vasopresores también aumentan el calcio
intracelular, aunque de forma periférica para causar vasoconstriccion. La
norepinefrina, la epinefrina, la dopamina (como precursora) y la fenilefrina
ejercen su efecto actuando directamente sobre los receptores a1, mientras

que la vasopresina y la angiotensina-Il tienen sus propios receptores (7,24).

Mientras que los vasopresores generalmente se consideran principalmente
como vasoconstrictores, la norepinefrina, la epinefrina y la dopamina tienen

algun grado de agonismo (1; sin embargo, sigue habiendo debate sobre su
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grado de aumento inotrépico y proarritmico. La dopamina también tiene la
propiedad Unica de ejercer diferentes respuestas hemodinamicas basandose
en el uso de diferentes dosis: hasta los 5 mg/kg/min actia aumentando el flujo
sanguineo renal; entre 5 y 10 mg/kg/min, predomina la potenciacion
inotropica; y a dosis >10 mg/kg/min, es vasoconstrictor primario. La fenilefrina,
como catecolamina sintética, provoca principalmente vasoconstriccion y es
especialmente Gtil en pacientes hipotensos con arritmia. De manera similar, la
vasopresina y la angiotensina-ll son vasoconstrictores primarios, pero son
mas utiles como agentes adyuvantes para sensibilizar la respuesta a otros

vasopresores (18,28).

Hay escasez de evidencia de alta calidad que respalde tal toma de decisiones,
ya que los datos disponibles se ven empafiados por la heterogeneidad en el
disefio y las poblaciones de pacientes. Como tal, las pautas difieren sobre qué
vasopresor o inotropico iniciar como terapia de primera linea. La ESC
recomienda la norepinefrina como vasopresor de primera linea con la adicion

secundaria de dobutamina si es necesario (32).

La AHA sugiere que la norepinefrina se puede considerar un vasopresor de
primera linea, pero reconoce la escasa evidencia que respalda una
recomendacion afirmativa, al tiempo que sugiere que la seleccion del

vasopresor se individualice para el paciente, en funcién de los marcadores

CAPITULO Il

MATERIALES Y METODOS

clinicos de perfusién adecuada del 6rgano terminal mientras se contrarresta

cualquier efecto nocivo.

Se trata de un estudio transversal retrospectivo y observacional realizado en
el Hospital Teodoro Maldonado Carbo de la red del IESS, en el que se

revisaron los casos reportados de infarto agudo de miocardio que se complica
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en shock cardiogénico durante el periodo 2018 - 2021 teniendo en cuenta
datos de la historia clinica como reportes de imagenes y laboratorios.

3.1 TIPO DE ESTUDIO

Acorde a la finalidad del estudio de investigacion, en lo que respecta a la
hipotesis y objetivos propuestos, el presente trabajo corresponde a una
Investigacion de tipo descriptivo, de caracter cuantitativo y retrospectivo

. Retrospectivo: Investigacion de tipo transversal, en el cual los datos son
provenientes durante el periodo 2018 al 2021, los mismos que son
examinados en el afio actual.

. Estudio analitico: Se baso en la recoleccion de datos.

. Observacional: El estudio se realizara en base a la recoleccion de datos
luego de su respectiva descripcion y analisis.

. Estudio transversal: Se evalla la presencia de diferentes variables a

través del tiempo con la finalidad de valorar las caracteristicas clinicas.

3.2 LUGAR DE INVESTIGACION

El estudio se elabora en el area de emergencias del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo de la red del IESS, en un periodo comprendido entre el
2018 — 2021.

3.3 POBLACION Y MUESTRA

La poblacion estudiada esta compuesta por los pacientes admitidos en el
servicio de emergencias, del Hospital Teodoro Maldonado Carbo de la red del
IESS, manejados bajo el diagnéstico de ingreso con codigo CIE10 121, R57.0,
dentro del periodo 2018 al 2021. (N=265).

Acorde a los criterios de inclusion y exclusién expuestos, la poblacién
conformada por 265 pacientes se redujo a 63 pacientes, razon por la cual se

procede a realizar un estudio no probabilistico por conveniencia.

3.4 POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes a los cuales se los diagnostico con infarto agudo de miocardio que
posteriormente complico a un cuadro de shock cardiogénico en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018 — 2021.
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3.5 CRITERIOS DE INCLUSION

. Pacientes adultos mayores de 30 afios.
. Pacientes con diagnaostico previo de IAM.
. Pacientes con diagnostico de shock cardiogénico como complicacion

posterior a un IAM.

. Pacientes valorados por el servicio de cardiologia del hospital.

. Pacientes que presenten criterios hemodinamicos de shock
cardiogénico.

. Pacientes que presenten un reporte de ecocardiograma mas valoracion
de FEVI.

3.6 CRITERIOS DE EXCLUSION

. Pacientes derivados a otra unidad hospitalaria.

. Pacientes sin presencia de clinica, laboratorios o imagenes que
respalden los diagndsticos.

. Pacientes con ausencia de prueba de EKG

. Pacientes sin presencia de criterios hemodindmicos de shock
cardiogénico

. Pacientes diagnosticados que no hayan sido valorados por el servicio
de cardiologia del HTMC

CAPITULOQO IV

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Nombre Definicion de la Tipo RESULTADO
Variables variable
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Edad Edad que registra | Cuantitativa AfRos
el paciente continua
Sexo Caracteristica Categodrica Masculino o
fenotipica del | nominal femenino
paciente
Antecedentes El paciente fue
diagnosticado o
Personales de previamente de | Cualitativa Presente
una enfermedad A nominal
Enfermedad . icotdmi Ausen
cardiovascular | dicotomica usente
Cardiovascular
Antecedentes Algun familiar | Cualitativa Presente
Familiares de | diagnosticado nominal
Enfermedad previamente de | dicotémica Ausente
Cardiovascular una patologia
cardiovascular
Antecedente de | Enfermedad Cualitativa Presente
Infarto Agudo de | ocasionada por | nhominal
Miocardio la oclusion de la | dicotdmica Ausente
irrigacion
sanguinea al
musculo cardiaco
Criterios Valores Cuantitativa Presion
Hemodinamicos | requeridos para el | continua arterial
del shock | diagnéstico sistolica < 90
cardiogénico preciso de shock mmHg
Descenso de
presion
arterial
sistdlica > 30
mmHg desde
el valor de
base
durante > 30
min
Zonas de | Caras del | Cualitativa Inferior + lateral
isquemia del | coraz6n que se | nominal )
corazon ven afectadas por | Politdmica Inferior
reportadas por el | el IAM
EKG Lateral
Septal
Anterior
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Anteroseptal
Anterolateral

Anteroinferior

FEVI Fraccion de | Categorica 1. FEVI
eyeccion del | ordinal
ventriculo Politomica preservada
izquierdo que se (> 50%)
m;celrevalos i 2. FEVI
rango
medio
(40-49%)
3. FEVI
reducida
(<40%)
Criterios de | Valoracién de | Categorica 1. <1.5 mg/di
Injuria renal en | funcion renal | ordinal
SC-IAM segun la | acorde a niveles | dicotomica 2. >1.5 mg/di
CARDSHOCK de creatinina
Mortalidad Cantidad de | Cualitativa
personas que | nominal )
fallecen en un | dicotémica Si

tiempo vy lugar

determinado No

RESULTADOS

Se realizo una valoracion primaria dentro de lo que se exhibiran los resultados
extraidos a partir de 265 Historias Clinicas dentro del que constatamos como
un preludio lo que son los cuadros patolégicos mas prevalentes que
conllevaron a shock cardiogénico, con el fin de exponer cifras llamativas para
los autores, en los cuales los resultados expusieron que dentro del grupo de

pacientes, 103 casos fueron de origen primario no cardiovascular secundario
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a complicaciones clinicas o de origen no confirmado correspondiente a un
39.2% (con una tendencia de presentacion marcada atribuible del 26.12% en
los afios correspondientes a la pandemia), seguido del Infarto agudo de
miocardio que complica posteriormente en shock cardiogénico (SC-IAM) en
un 25.7% del total de pacientes encajandola como la principal patologia de
origen cardiovascular, seguido de los casos reportados como Insuficiencia
cardiaca con un 18.9%, Fibrilacion auricular y otros trastornos de conduccién
electro-fisiolégica en un 5.7%, miscelaneas de enfermedades
cardiovasculares (cardiomiopatias congénitas o adquiridas, enfermedad
pericardica, cardiopatia isquémica cronica) en un 9.1% y con un 1.5% de
pacientes en el que no se reporté una causa directa en sus historias clinicas.

Resultados los cuales se exponen en la Tabla 1.

TABLA 1: CUADROS QUE CONDUJERON A SC

FRECUENCIA PORCENTAJE

NO REPORTA

FA'Y OTRAS ARRITMIAS

IAM

ICC

NO CV

OTRAS CAUSAS CV

Total

Posteriormente se estudio el criterio principal del estudio, el infarto de
miocardio que predisponga a una complicacion de shock cardiogénico, para
lo cual se recolecto datos de los 265 pacientes, los cuales 69 cumplian
criterios de SC-IAM y se relaciono el sexo de los pacientes con el antecedente
de infarto agudo de miocardio que pueda predisponer al shock cardiogénico,
dentro de los cuales se expreso resultados descritos en la Tabla 2, en los se
arrojo un resultado de 30.9% pacientes masculino ante un 21.1% pacientes

femenino.
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TABLA 2: ANTECENDENTE DE IAM DE
<2 MESES

NO Sl

SEXO FEMENINO

MASCULINO
Considerandose de manera Unica los pacientes que entraban dentro del

objetivo principal del estudio, pacientes con SC-IAM, pacientes los cuales
fueron asignados mediante valoraciones clinicas ya conocidas y el posterior
desarrollo de un shock cardiogénico comprobado mediante el uso de criterios
hemodinamicos.

En el Grafico 1 se exhiben los resultados extraidos de los 69 pacientes. Se
demuestra la proporcion referentes al grupo de pacientes con criterios para
cumplidos para valorarse como SC-IAM: identificando el sexo de los
pacientes, dentro de los 69 pacientes del grupo de estudio, 26.1% fueron sexo

femenino, y un 73.9% correspondio al sexo masculino

SEXO CIFEMENING

B MASCULING

Grafico 1: Caracterizacion por sexo de los pacientes

Dentro de las caracteristicas de los pacientes, en la tabla de 2, se expone 5
rangos de edad para la valoracion del grupo de estudio, el cual consider6 a
69 pacientes que cumplian los criterios diagnésticos del SC-IAM, los cuales
arrojaron resultados de <40 afios correspondiendo a un 2.9%, de 40-60 afios
de edad correspondiente a 11.6%, seguido de una elevacion considerable en
la prevalencia acorde a la edad exponiendo un 52.2% de pacientes con SC-
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IAM en el intervalo de 60-80 afios de edad, seguido de pacientes >80 afios
representados por un 33.3%. Presentando un rango de edad que va desde
los 37 hasta los 93 afios de edad con una media de 72.36 en total con una

desviacion standard del 11.153.

TABLA 2: EDAD

FRECUENCIA PORCENTAJE

| N Minimo Maximo Media Desviacion standard

Dentro de las comorbilidades, acorde con nuestros resultados, se expuso que
33 pacientes, es decir, un valor correspondiente al 47.8% tenian como
antecedente HTA y 11 pacientes, un 15.9% tenian antecedente de IAM previo
manejado y tratado. Se reporté que 14 pacientes, lo correspondiente a un
20.3% de los pacientes no registraban antecedente de enfermedad
cardiovascular que predisponga al IAM. En menor cantidad se reportaron
otros antecedentes como Insuficiencia cardiaca (IC) con un 5.8%,
enfermedades isquémicas y arritmias con un 5.8% y otros antecedentes de
origen cardiovascular con un 4.3%, mientras que, en 14 pacientes,
correspondientes al 20.3% se desconocia o no presentaba registro en el

sistema de red del IESS. Los datos obtenidos los vemos en la tabla 3.

TABLA 3: ANTECEDENTE PERSONAL DE PATOLOGIA CARDIACA
PREVIO AL INFARTO

| DESCONOCE
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HTA 33 47.8

IAM PREVIO 11 15.9

IC 4 5.8

ENF. ISQUEMICA Y ARRITMIAS 4 5.8

OTROS 3 4.3

TOTAL 69 100.0

En el Grafico 2 se expone de mejor manera el evento patolégico mas
prevalente que puede predisponer al shock, enmarcando la HTA en un
porcentaje de 47.8%.

APP DE ENFERMEDAD CARDIACA

Qtros

Ent
Isquéamicay
amtmias

IC

IAM previo

HMTA

Dasconoce

Porcentaje

Dentro de la valoracién clinica de los pacientes, se reportaron los resultados
de los EKG tomados por el servicio de emergencia del hospital con el fin de
detallar las caras del corazén que se vieron mas afectadas por el evento
necrético isquémico, reportando: cara inferior en 8: Anteroseptal, inferior y
anterolateral (Ver Tabla 4).
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TABLA 4: Caras del corazén afectadas por el infarto de

miocardio que tienden a complicar en shock cardiogénico

FRECUENCIA PORCENTAJE

INFERIOR + LATERAL

INFERIOR

LATERAL

SEPTAL

ANTERIOR

ANTEROLATERAL

ANTEROINFERIOR

Total

NO REPORTA

ANTEROSEPTAL

Se reportd una mortalidad considerable relacionada la Fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI), expuesta en la Tabla 3, en el que se valoré los
pacientes con SC-IAM en la que se expuso que un 28.8% de los pacientes
presentaron una FEVI reducida o de <40, en cambio un 18.6% de pacientes
que fallecieron tuvo una FEVI moderada que comprende entre 40-50, y un
13.6% de pacientes tuvieron una FEVI conservada o de mas del 50%.
Dandonos un porcentaje neto de 47.2% en pacientes con FEVI disminuida,
30.55% para FEVI moderada y 22.2% para pacientes con FEVI preservada.
Lamentablemente un 39% de pacientes fallecidos del total valorado, no fueron
reportados debido a mudltiples motivos entre los que se contempla la
mortalidad a pocas horas del ingreso o ausencia de equipamiento disponible,
entre otras causas. Entre los pacientes vivos tenemos 10 pacientes que fueron
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monitorizados entre los cuales el 30% tuvo una FEVI reducida, un 40% tuvo
una FEVI moderada y un 20% tuvo una FEVI conservada, uno de ellos no tuvo
registros reportado en el sistema hospitalario. En el Grafico 3 se demuestra la
relacion porcentual de presentacion de alteraciones del gasto cardiaco con

respecto a los valores en la Fraccion de Eyeccién del Ventriculo Izquierdo.

TABLA 5: REPORTE DE FEVI

NO
REPORTADO

ESTADO MUERTO

VIVO

ESTADO
Bwerto
"o

Porcentaje (%)

NO <40 40-49 >50
REPORTADO

FEVI
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Se evaluo la respuesta a nivel renal, correlacionando la injuria renal con la
mortalidad de los pacientes, acorde a los niveles de creatinina respaldado a
los valores del ensayo IABP SHOCK Il con un a creatinina > 1,5 mg/dl, con
respecto a pacientes que desarrollan una injuria renal aguda o complican su
insuficiencia renal cronica agudizandola, en el cual se hallé que 55.9% de los
pacientes muertos no hicieron alteracion de los parametros clinicos renales
contra 44.1% que si presentaron; con respecto a los vivos 6 pacientes no

presentaron alteracion renal, mientras 4 si presentaron.

TABLA 8: CORRELACION ENTRE INJURIA RENAL
AGUDA Y MORTALIDAD EN UN PLAZO DE 30 DIAS

CREATININA <1,5 mg/dl CREATININA > 1,5 mg/dl

ESTADO MUERTO

wesro

El Grafico 4 expone el dafio renal basado en los valores de creatinina presente

en los dos grupos con una diferencia no significativa presente en los

laboratorios de ingreso.

ESTADO
BEMUERTO
Wy

Porcentaje (%)

ALTERACION RENAL
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Dentro del grupo de 69 pacientes en estudio se valoré la mortalidad total del
SC-IAM, expuesto en la Tabla 6, la cual da resultados de mortalidad del
85.5%, que equivale a 59 casos, mientras con un valor de 10 pacientes vivos,

se halla la presencia de un valor correspondiente a un 14.5%.

TABLA 6: PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN
PACIENTES SC-IAM

FRECUENCIA PORCENTAJE

MUERTO

VIVO

Total
Se expuso

en la tabla 7 la causa de muerte reportada en las historias clinicas de los
pacientes exponiendo el motivo de la muerte, la cual fue representada por IC
descompensada en 28 pacientes con un 40.6%, muerte subita en 23

pacientes con un 33.3%, y reinfarto en 18 pacientes con un 26.1%

Table 7: MECANISMO PATOLOGICO QUE
CAUSA LA MUERTE

FRECUENCIA PORCENTAJE

IC DESCOMPENSADA

MUERTE SUBITA

REINFARTO

Total
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DISCUSION

Los resultados del estudio exponen una prevalencia baja de shock
cardiogénico en pacientes que tuvieron un diagnostico previo ya establecido
de infarto agudo de miocardio entre los pacientes que fueron recibidos en el
servicio de emergencias del hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo, En lo
que concierne a la valoracion general de los pacientes con shock
cardiogénico, se hallé una particularidad, similar a lo expuesto por Ahlers Et
al (33), exponiendo una proporcion disminuida y de presentacion tardia de
SC-IAM, asociando una menor cantidad de pacientes recibidos en las areas
de emergencias, los cuales se presentaban en etapas complicados ante una
exacerbacion de la sintomatologia, lo cual se atribuye directamente a las
condiciones de confinamiento a nivel internacional; del mismo modo Lauridsen
et al (33), habla de la posibilidad de un despiste diagnostico entre los
pacientes Covid, dando a entender que se especulaba una proporcién
aumentada de casos de IAM en presencia de una patologia se suponia en
esencia es protrombotica, a fin de casos se plantea la hipétesis de una
incidencia aumentada de SC-IAM no reportados por omision o tratamiento
retrasado, por un diagndstico erréneo o asociado a que toda la atencién se
desvi6 a la enfermedad COVID-19, a mas de eso incluyendo que las
manifestaciones cardiovasculares de COVID-19, como insuficiencia cardiaca
aguda , miocarditis., arritmias y troponinas elevadas, sumadas a una
inflamacion sistémica grave, disfuncién multiorganica y dificultad respiratoria
aguda, son cursos que imitan el SC-IAM, lo cual genera un despiste al
momento de valorar al paciente. Como indico Tehrani et al (32), el infarto
puede complicar que conlleven a una posterior falla de bomba a raiz principal
de cuadros necrético isquémicos, seguidos de alteraciones mecanicas que

afecten al flujo.

Dentro de la caracterizacion de los pacientes la mayor poblacién afectada
fueron hombres, con reportes de altas prevalencias posterior a los 60 afios de
edad, con un aumento de la mortalidad directamente proporcional, aunque

como indica Sosa et al (4), las estimaciones tienden a variar en multiples
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estudios complicando la interpretacion ante la ausencia de un consenso a

nivel latinoamericano con otros sistemas de salud mundial.

Dentro de las comorbilidades, las que se presentaron con mayor frecuencia al
infarto de miocardio y el shock cardiogénico fue a la hipertension arterial, como
expone Slivnick et al (34) la hipertension es considerada como uno de los
factores de riesgo primarios en lo que respecta a enfermedades de tipo
cardiovascular y llega a ser una variable significativa de primordial importancia
en pacientes con shock cardiogénico. A partir de aqui se han hallado una gran
proporcién de trastornos que pueden llegar a predisponer, considerando entre
estos la presencia de un cuadro previo de infarto de miocardio ante un
musculo cardiaco que ha estado expuesto a estrés mecdanico Yy fisiologico.
Poss et al (14), reporta que existen estudios los cuales asocian directamente
la presencia de un estado de respuesta inflamatoria sistémica que realza las
complicaciones, entre alteraciones a nivel de perfusion y respuestas
metabdlicas andmalas, pero sin estudios que hayan expuesto una relacion

con factores directamente atribuibles a esta respuesta.

Con respecto a la topografia de las zonas afectadas en pacientes con infarto
agudo de miocardio, se halla una relacién similar a la expuesta en lo estudiado
por el SHOCK Trial Registry con respecto a la frecuencia en la que tiende a
fallar la funcién del ventriculo izquierdo asociado con una marcada tendencia
ante la presencia de isquemia o dafio miocardico que afecte de manera directa
o indirecta la cara anterior del corazon en el 55% de los infartos que progresan
a choque. De la misma manera lo expone Corbala et al (11),explicando que
localizacion anterior del infarto también se asocia con mayor riesgo de
insuficiencia cardiaca y mayor mortalidad, probablemente porque la necrosis
miocardica es mas extensa. Por el contrario, la prevalencia de infarto inferior
en pacientes con shock cardiogénico no sélo es menor, sino que también se
asocia a un mayor porcentaje de pacientes con infarto de miocardio previo.

La FEVI se define como un reporte ecografico de gran importancia en la
valoracion de la funciéon cardiaca en diversas patologias que puedan llegar a
alterar la funciéon de bomba del corazon, entre las que puede incluir a la

insuficiencia cardiaca, ciertos trastornos de conduccion eléctrica, el infarto de
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miocardio y el shock en sus diversas presentaciones. Sato et al, asocia el uso
del FEVI como una pauta eficaz para la asignacion de un tratamiento
apropiado, ademas que tiene la posibilidad de utilizarse como indicador del

pronéstico a un riesgo de mortalidad a corto o largo plazo.

En la valoracion de la funcion renal, se hallaron resultados similares entre
varios estudios como el ensayo TRIUMPH en el que los niveles de creatinina
junto con la presion arterial sistolica, medidos con soporte vasopresor, fueron
predictores significativos de mortalidad en todos los modelos, el aclaramiento
de creatinina por 10. El aumento de ml/min fue un predictor significativo e
invariablemente asociado de mortalidad a 30 dias, razén por la cual las guias
Nnos proporciona recomendaciones con respecto a su correlacién con otros

parametros (16,22).

Se puede establecer que el shock cardiogénico debe de manejarse en
conjunto con la amplia gama de factores que pueden llegar a repercutir al
momento del cuadro, los cuales desde la perspectiva del mecanismo
patologico que el SC no es sdélo una disminucion repentina de la funcién
miocardica sistélica sino también la presencia de un sindrome de disfuncion
multiorganica, a menudo acompafiado de reacciones inflamatorias sistémicas

con trastornos celulares y metabdlicos graves.

Dando paso a una morbi-mortalidad en lo que respecta a estos pacientes,
sumamente alta, considerando que la gran mayoria de ellos son pacientes
gue tienden a mantener tiempos largos de hospitalizacién en caso de que no
hayan llegado a morir en los primeras horas o dias de internacion, dandonos
una mortalidad correspondiendo a un aproximado de 85,5% de nuestros

pacientes, con un porcentaje de vivos de solo 14,5% (19,33).

A dia de hoy se mantienen los estudios por un método apropiado para el
manejo de shock cardiogénico generado por infarto agudo de miocardio, entre
los que se debate el uso de la mejor medida farmacolégica entre los farmacos
ya sean inotrépicos o vasopresores, se requiere mas estudios que respalden

un uso apropiado en sistema hospitalario.
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Ademas de aumentar el uso de otros métodos de tratamiento invasivos como
balén de contrapulsacion intra aértico o dispositivos de asistencia mecanica
como los usados en el estudio IABP-SHOCK Il para casos de shock refractario
sumado a otros métodos como una angioplastia coronaria, se mantiene
esencialmente que los métodos utilizados de primera mano a dia de hoy son
la resvacularizacion junto con el uso de terapia fibrinolitica, situacién la cual
tendra mucho que ver cuando se habla de la capacidad resolutiva del medio
hospitalario para una revascularizacion temprana, de la misma manera
tomando en cuenta que la terapia fibrinolitica comprende un riesgo

considerable ante una poblacion de riesgo esencialmente hipertensa.

Se evalla un déficit amplio en lo que concierne a la valoracion de este grupo
de pacientes, de la misma manera en que se expone en diversos estudios a
nivel de Latinoamérica y Europa, se requiere de un consenso establecido para
el manejo del shock cardiogénico, entre valoracion de escalas y una respuesta

eficaz de los servicios de emergencia, cuidados coronarios y hemodinamia.
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CONCLUSIONES

Acorde a los resultados expuestos en la presente investigacion se
concluye que existe una prevalencia baja de shock cardiogénico en
pacientes que han sido diagnosticados previamente con infarto agudo
de miocardio ya establecido en un tiempo menor a 2 meses que fueron
atendidos en el servicio de emergencia del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo del IESS, con un valor de 25.7%

En lo que corresponde al sexo de pacientes con diagnostico shock
cardiogénico y de infarto agudo de miocardio que complica en shock,

se hallé una mayor frecuencia en el sexo masculino.

En lo que respecta a las comorbilidades de pacientes SC-IAM, la HTA
se presentd como la mas frecuente, hallandose asi en un 47.8%,

seguida del IAM previo tratado.

La cara anterior del corazon fue la mas frecuentemente afectada,
esencialmente la cara anteroseptal en nuestra poblacion, factor a
considerar teniendo en cuenta que puede afectar la gravedad y

posterior progresion de la enfermedad.

La FEVI expuesta en este estudio, se obtuvo por medio de reportes de
ecografia presentados en los registros de las historias clinicas de los
pacientes, en los que sus resultados demostraron que ante el SC-IAM,
los pacientes tienen una tendencia mayor a presentar una FEVI
disminuida con un porcentaje de 47.2% entre los resultados reportados,
considerandose como la mas frecuente entre estos grupos de

pacientes.

A nivel renal no se hallé una relacién estadisticamente significativa en

un plazo de 30 dias con una diferencia menor del 10% entre pacientes,

36



lo que sugiere la necesidad de una monitorizacion constante de la

funcién renal.

La tasa de mortalidad de pacientes SC-IAM en esta poblacién fue muy
alta, con un valor del 85.5%, lo que la ratifica como una de las
principales causas de mortalidad a nivel mundial, con mecanismos de
IC descompensado presente en la mayoria de los casos lo que daba
lugar a una falla de bomba letal refractaria a tratamiento, seguido de
muerte subita con pocas horas de inicio de cuadro y corta estancia en
areas de emergencia. Le sigue la presencia de reinfarto, en pacientes
con antecedente de infarto de miocardio o enfermedad multivaso previo

o durante la internacion.
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