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RESuMEN

Objetivo: El choque cardiogénico (CHC) esla causa masfrecuentede
mortalidad después de un infarto agudo del miocardio (IAM). El
objetivodeestetrabajofueconocer cuélessonlasprincipal esvariables
demortalidaddel CHC. M étodos: Seestudiaronen periodo consecutivo
de 12 afos a 155 enfermos del Servicio de Urgencias del Instituto
Nacional deCardiologia"lgnacio Chévez'. Resultados: Enlosenfermos
mayores de 60 afios con antecedentes de diabetes mellitus y con
cardiopatia isquémica la mortalidad fue mayor (<p0.001).

Al analizar los procedimientos terapéuticos, €l grupo de tratamiento
exclusivamente médico (n=79) tuvo mortalidad de 97.4% y €l de
revascularizaciéntemprana(n=76) de59.2%condiferenciasignificativa
(p<0.001).

Conclusiones. Se concluye que e CHC tiene mortalidad elevada
(78.7%) en el grupo global; que la edad, la presencia de diabetes y el
antecedente de cardiopatia isquémica empeoran su pronostico, y quela
revascularizacion temprana como método terapéutico disminuye su
mortalidad.
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Introduccion

S e define como choque cardiogénico (CHC) a la incapa-
cidad aguda del corazén para mantener los requeri-
mientos energéticos del organismo en la condicién de reposo.
Secundario a la falla ventricular que ocasiona hipotensién
arterial sistémica, se produce hipoperfusion tisular con
disfuncién celular y multiorganica progresiva.! Generalmente
se asocia a mortalidad elevada; en nuestro medio Hurtado y
Cardenas la anotaron de 98%,2 y en la literatura se consigna
de 80%.2Recientemente, con el advenimiento de la angioplastia
coronaria percutanea (ACTP) y la cirugia de revascularizacion
coronaria (CRVC), se ha logrado disminuir a una cifra cercana
a40%.4® En la actualidad las diferentes publicaciones mencio-
nan que ésta dependera de la condicién general del enfermo
y de la prontitud con que se instituyan las diferentes maniobras
terapéuticas. En estudios recientes en donde se analizan las
estrategias actuales de revascularizaciéon, se menciona una
mortalidad a 30 dias de 46.7% vs. 56% del grupo con tratamien-

Aceptado: 10 de diciembre del 2004—
SummARY

Objective: Cardiogenic shock (CS) is one of principal causes of
mortality after an acute myocardial infarction (MI). The objective of
this study was to determine the principal causes that contribute to an
increase in mortality in CS. Methodos: We studied 155 consecutive
patients with CS admitted to the Coronary Care Unit of the Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez from 1990-2002.

Results: Patients older than 60 years with M| and diabetes mellitus
presented a higher cardiovascular mortality (p<0.001). Percutaneous
coronary intervention (PCl) procedures decreased the cardiovascular
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(59% s 98%, p<0.001).

Conclusions: Mortality dueto CSisstill very high (80%). PreviousMI and
diabetesfavor short-termmortality and the use of PCI suggestsaclinical
favourable trend in the reduction of mortality dueto CS PCI appearsto
be the most appropriate reperfusion procedure for treating CS
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to médico (reperfusion farmacoldgica, baldn de contrapulsacion
aortica (BCIA) y asistencia mecanica ventilatoria (AMV)).” Este
concepto de tratamiento médico es interesante porque se
considera completo por incluir maniobras de reperfusion con
tratamiento trombolitico (TT), soporte con BCIA y ayuda con
AMV. Es de mencionarse que en anos previos, el tratamiento
solo incluia vasoactivos, diuréticos inotropicos y AMV.2 Actual-
mente se prefiere como medida de reperfusion a la
revascularizacion con ACTP, proponiéndola como el método
de eleccion cuando esta disponible.®

La frecuencia del CHC publicada por otros autores es de 5 a
10%,° la cual es para algunos investigadores menos frecuente
que se presente en las primeras horas de evolucion del infarto; lo
mas comun es que se desarrolle durante las primeras horas
tardias de evolucién de la necrosis miocardica.® Si bien de
acuerdo a ciertas observaciones, el TT y la ACTP los han dismi-
nuido, contindia siendo un reto contemporaneo por vencer. Su
manejo es complejo por los diferentes factores que influyen en el
insulto sistémico y por lo que sucede en el estado de choque.™
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Choquecardiogénico

Por lo anterior, el CHC por si mismo es una condiciéon
grave, puesto que ademds de existir un dafno miocardico
extenso'" limita la capacidad para compensar esta disfuncién
celular y multiorganica, que se sabe es por lo general total-
mente progresiva.’? Necesariamente tendra consecuencias
sistémicas multiorganicas, tan es asi, que éstas puedan ser
las que finalmente determinen su mortalidad. Por esto, el
CHC debe ser considerado como una agresion para el
organismo, tan intenso como cualquier otro estado de cho-
que, con la relevante diferencia que en éste la reserva
miocardia esta considerablemente disminuida, condicién
desventajosa ya que al agregarse otro insulto, el sistémico,
su capacidad de compensar es menor. Tal es el caso de la
respuesta inflamatoria sistémica (RIS) a la que pueden aso-
ciarse cualquier tipo de agresiéon donde en forma caracteris-
tica el consumo de oxigeno esté aumentado y requiera de
condicién circulatoria de hiperdinamia, o bien, como es
infrecuente, que se sume un proceso infeccioso, condiciones
a las que son susceptibles de agregarse el patréon
hemodinamico del enfermo séptico. Asi, el escenario clinico
asociado al CHC es mucho mas que la sola disfuncién
ventricular, porque se agrega la insuficiencia respiratoria
aguda (IRA), asi como la hipoperfusion sostenida a visceras
como el cerebroy el rifién. El desarrollo de insuficiencia renal
aguda (IR) empeora el pronéstico y finalmente si se establece
la falla organica multiple, la posibilidad de supervivencia es
practicamente nula. Por lo tanto, es prioritario establecer un
manejo idéneo desde el inicio de las manifestaciones clini-
cas, para asi evitar su progresion y tratar de detener esta
cascada de complicaciones multiorganicas.

El CHC tiene sus caracteristicas propias y es una entidad
enigmatica debido a que el comportamiento de los enfermos
es muy variaday esto se observa desde laformay el momento
de presentarse en la evolucion del IAM, ya que lo podemos
observar en forma temprana o tardia®>® y sélo tomando en
consideracion esta variable, su prondstico y manejo es dife-
rente. La interpretacion clinica de este hecho es trascenden-
tal, cuando se manifiesta tempranamente es generalmente
por dos condiciones relacionadas al dafio miocardico, ya sea
porque el primer evento isquémico es extenso, o bien, existe
dano preexistente por tener antecedente de cardiopatia
isquémica; en otras versiones menos frecuentes, por estar
relacionado a complicaciones mecanicas del 1AM, las que
habitualmente son de aparicion tardia.' Si la primera opcion
es la existente, las medidas de inicio deben de ser exitosas
y no es asi cuando el dafio miocardico preexistente es el
responsable de la repercusion hemodinamica grave.'

Cuando se presenta tardiamente, consideramos que es
otro el escenario clinico; con frecuencia en el IAM no se realizd
el tratamiento de repercusion, o bien, este fracasé y se produce
el dano miocardico extenso, o la extension de la enfermedad
coronaria asociada es multivascular o bien el miocardio no
infartado no es capaz de compensar, o se esta enfrente de una
complicacion mecanica del IAM (ruptura de musculo papilar,
o del septum), que requeria en el mejor de los casos del apoyo
médico de BCIA y tal vez solucién quirurgica.'

De cualquier manera no necesariamente sucede de esta
forma ya que hay una serie de condiciones clinicas propias de
la enfermedad coronaria como es el miocardio precondicionado
a la isquemia, aturdimiento, hibernacion,'® en donde el
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miocardio tiene funcién deprimida pero potencialmente rever-
sible, o por otro lado existian factores asociados como serian
la edad, sexo y otros factores de riesgo que modifican el
prondstico. Por lo tanto la fisiopatogenia en el CHC es compleja
y diferente a otros estados de choque, debido a que la respues-
ta miocardica ante la isquemia no es homogénea lo que hace
que en la misma enfermedad el grupo de pacientes sea
diferente. Esto es lo que ha dificultado su estudio y no podemos
inferir que siempre que se relaciona con una masa cardiaca
perdida de 40%, dificilmente las maniobras terapéuticas se-
rian utiles. Por lo anterior es que mencionamos que el choque
cardiogénico es enigmatico, puesto que el miocardio puede
responder de manera diferente a la isquemia, y segundo
debemos de aceptar que como cualquier estado de choque
tendra la respuesta sistémica que ya mencionamos. Su trata-
miento oportuno, por un lado se debe orientar al aspecto central
concerniente al dafio miocardico (reperfusion). Al mismo tiem-
po se debe tratar de resolver la consecuencia periférica con las
diferentes estrategias y el apoyo circulatorio.

El objetivo del presente estudio fue conocer cémo las
variables de la edad, el sexo, la diabetes, la hipertension
arterial sistémica (HAS) y el dafio miocardico previo influye-
ron en la mortalidad por CHC. Ademas, determinar si el
cambio de estrategia de tratamiento modificé la mortalidad.
El objetivo secundario fue conocer si las complicaciones
asociadas aumentan su mortalidad.

Es importante mencionar que el analisis de CHC hasta
antes del registro Shock habia sido muy heterogéneo,® que
no existen estudios prospectivos y aleteorizados que brinden
informacion indiscutible para normar el mejor criterio de
tratamiento. En México los informes de CHC son aislados, por
lo que se justifica el analisis del manejo y las variables que
determinan su mortalidad debido a que es una de las causas
mas frecuentes de mortalidad del IAM y en México, la cardio-
patia isquemica es la principal causa de muerte.'®

Material y métodos

Se estudiaron en forma retrospectiva, descriptiva y consecu-
tiva a 155 enfermos que ingresaron a la unidad coronaria del
Instituto Nacional de Cardiologia en los ultimos 12 afios.
Todos los incluidos tenian los anteriores diagndsticos de
choque cardiogénico, hipoperfusion periférica, presién
sistdlica, sistémica < 100mmHg de 30 minutos de duracién o
que requirieran de soporte farmacologico PCP>15mmHg e IC
<2.2 con alteracion o no del estado de conciencia.'”” Se
excluyeron otras causas de choque como el hipovolémico,
tromboembolia pulmonar, diseccion o ruptura de aorta y
taponamiento cardiaco.' Se excluyeron los pacientes con
trastornos del ritmo como causa de choque, pacientes con
patologia cardiaca avanzada (valvulares, miocardiopatia y/o
cardiopatia hipertensiva dilatada), asi como cardiopatias
congénitas. Se determinaron edad, sexo, presencia de car-
diopatia isquemica previa, factores de riesgo tales como
diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica (HAS),
hiperlipidemia y tabaquismo, asi como el desarrollo de com-
plicaciones sistémicas para conocer su influencia en la mor-
talidad principalmente en el grupo con tratamiento con ACTP
y/o CRVC (Cuadro | y II).
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En relacion con la edad se dividieron en mayores de 75
anos y menores de 74 anos; se establecié el antecedente de
cardiopatia isquémica. Con respecto al tratamiento se divi-
dieron en pacientes con tratamiento médico (Grupo A) y en los
que se realizé revascularizacion (ACTP y/o CRVC)(Grupo B)
y asi determinar el impacto que estas maniobras terapéuticas
tuvieron sobre la mortalidad.

El célculo del tamafo de la muestra se efectué utilizando
la férmula reportada por Dawson,' considerando compara-
cién de dos proporciones, valor alfa de 0.05, proporcién del
evento de interés en situacion de referencia de 0.20, poder de
80% y una diferencia a detectar con interés bioldgico de 0.02.
Con estos datos el nimero de sujetos requeridos por cada
grupo fue de 25 enfermos, por lo que nuestros dos grupos
fueron adecuados para su analisis, ya que el Grupo A se formé
con 79 enfermos y el Grupo B con 76. (Figura 1).

En el grupo B se determind si la causa de la muerte fue
principalmente de origen cardiaco y no cardiaco con el
objetivo de conocer si las complicaciones influian sobre la
mortalidad. Finalmente se consigna la mortalidad global, asi
la frecuencia de los diferentes factores de riesgo, edad, sexo
y cardiopatia isquémica previa, en la totalidad del grupo.

Figura 1. Choque Cardiogénico

GrupoTotal
‘ 155 pacientes
Grupo A Grupo B
(Tratamiento Médico) (Revascularizacién
N=79 N=76
Mortalidad Wortalidad Mortalidad
N =122
N =77 (97.4%) 78.7% N=45 (59.2)

Figura 1. En el grupo total de pacientes y su separacion en Grupo
A (Tratamiento Médico) y Grupo B (Revascularizacion). Se observa
que la mortalidad es mayor en el grupo de pacientes con CHC y
tratamiento médico.

Figura 2. Antecedentes de
Cardiopatia Isquémica

90 p <0.001

p <0.001

%
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Angor IAM Ant. IAM Post. Inf. No infarto

Figura 2. En los pacientes con antecedentes de infarto y/o angina
previa al CHC, su mortalidad fue mayor (p<0.001).
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Figura 3. Mortalidad ( % )
Segun el tratamiento realizado
(N=77)

p < 0.001

%

Tratamiento
Revascular

Tratamiento
Médico

(Grupo A) (ACTP /CRVC)
n-79 (GrupoB)
n-76

Figura 3. La mortalidad en el Grupo de tratamiento médico fue
significativamente mayor que en el grupo de pacientes en que se
realiz6 ACTP/CRVC (p<0.001).

ACTP =Angioplastia Coronaria Percutanea

CRVC =Cirugia de Revascularizacién Coronaria

Figura 4. Mortalidad y Relacion
con las Complicaciones
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Figura4. Lamortalidad en el Grupo de Revascularizaciénaumentdde
un20.7% a52.1% (p<0.001) cuando existieron otras complicaciones
meédicas (Ej. Insuficiencia Renal, Sepsis y/o Insuficiencia Respiratoria
Aguda).

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron en medias y desviacion
estandar y las variables cualitativas en frecuencia y porcentajes.
Para las comparaciones de los grupos independientes se utilizd
la t de Student o su equivalente no paramétrico, (U de Mann-
Whitney), para aquellas con distribucién no gaussiana. Se usé
la prueba exacta de Fisher para la comparacion de las variables
dicotdmicasyy2concorreccionde Yates paravariables ordinales.
Para evitar error tipo | se aceptd un alfa de 0.05. Dada la
caracteristica del presente trabajo, quisimos dar énfasis en la
determinacion de los intervalos de confianza al 95% (IC95), el
riesgo relativo (RR), y la razon de Momios (RM). Para el analisis
estadistico se usé en el paquete SPSS 10.181°

397




Choquecardiogénico

Cuadro I. Caracteristicas de los pacientes con choque
cardiogénico de acuerdo ala supervivencia

Muerte Supervivencia  Valordep

(n=122) (n=22)
Edadmedia 69+ 11 59+11 p<0.001
> 60 afos 65 10 p>0.001
<59 afnos 14 11 NS
>74 anos 54 19 p>0.001
>75anos 25 2 p>0.001
Vasculares 59 66 NS

Cuadro Il. Caracteristicas de los pacientes con choque
cardiogénico de acuerdo ala supervivencia (factor de riesgo)

Condicién Muerte Supervivencia Valordep
(%) (n=122) (n=22)

Diabetes 47 27 p>0.001
Hipertension 57 51 NS
Tabaquismo 52 63 NS
Dislipidemia 23 24 NS
Resultados

Se incluyeron 155 pacientes con choque cardiogénico por
cardiopatia isquémica cuya edad media fue de > 63,9 + 2.3 afios
y de los cuales 125 fueron del sexo masculino y 30 del femenino.
93 pacientes tuvieron antecedentes de angina y/o infarto previo.
Dentro de los principales factores de riesgo se encontraron en
el grupo total: diabetes mellitus en 74; HAS en 108; dislipidemia
como antecedente en 23, y en 90 tuvieron el antecedente de
tabaquismo sin establecer la intensidad de éste. La mortalidad
global fue de 122(78.7%).

Enelcuadroly Il se observan los resultados de la influencia
de la edad, presencia de diabetes, hipertension, tabaquismo,
dislipidemia y antecedente de cardiopatia isquémica donde se
observd que los sujetos de méas de 60 anos tuvieron mayor
mortalidad (p<.0.001). En relacion con los factores de riesgo
asociado resultd ser de peor prondstico para mortalidad la
presencia de diabetes (p<0.001) como se observa en el cuadro
lll, sin verse diferencia significativa entre la hipertension y la
dislipidemia. El antecedente de tabaquismo no tuvo diferencia
pero se observo la tendencia de ser mas frecuente en el grupo
de los supervivientes. En relacion con el antecedente de
cardiopatiaisquemicayaseaanginao |AMfue significativamente
mayor en el grupo de los que fallecieron (p<0.001). No tener
infarto previo fue de beneficio para la supervivencia (p<0.001)
Figura 2.

En el grupo A la mortalidad fue de 97.4% (77/79) y en el
Grupo B fue de 59.2% (45/77) con una diferencia significativa
(p<0.001) intervalo de confianza de 95% (0.77-0.66) como se
observa en la figura 3. En el grupo A predominé como causa
de muerte el mismo choque cardiogénico en 79.7% de los
casos y so6lo en 20.7% las complicaciones no cardiacas
influyeron en la mortalidad. En el grupo B, de los 45 pacientes
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que fallecieron 47.8% fueron consecuencia del choque y 52.1
% secundaria a la complicacién agregada (Figura 4), que
resultd con una diferencia significativa (p<0.001) con interva-
lo de confianza del 95% (0.89-074).

Discusion

El CHC continua siendo la causa mas importante de morta-
lidad en los SICA y es de creciente interés identificar el perfil
de riesgo para desarrollarlo durante la evaluacién de un
SICA? para implementar mejores estrategias terapéuticas
que disminuyan su frecuencia y que cuando se manifiesta
disminuyan su mortalidad. El progreso terapéutico se ha dado
en diferentes sentidos, desde el mejor conocimiento de su
fisiopatologia,® desarrollo de nuevos medicamentos,?'? asi
como indicacion mas temprana del BCIA,*% ademas del
desarrollo de los dispositivos intracoronarios y del tratamien-
to antiplaquetario y antitrombinico asociado a su utilizacion y
finalmente al progreso de la proteccion miocardica de la
CRVC. El enigma es que aun cuando todo se hace como lo
recomiendan los conocedores hay aun muy elevada morta-
lidad, por lo que, el mejor entendimiento y el estudio del CHC
s6lo empieza.?®

Con relacion a nuestros resultados, la mortalidad global
continva tan alta como la informada en la literatura (80%).3
Parte de la explicacion es que en los primeros tres afnos ésta
fue muy elevada tal vez debido a que los enfermos soélo fueron
tratados médicamente, (vasoactivos inotrépicos,
vasodilatadores y AMV), lo que en aquella época se asocid
a una muy alta mortalidad (98%). Tal cifra igual a la anotada
en las conductas histéricas,? se empieza a observar diferen-
cia en mortalidad al ser introducida la reperfusiéon con
trombolisis, sobre todo cuando utiliza BCIA y cuando se
instituye la revascularizacion temprana; un fendmeno similiar
a nuestro estudio lo observé Goldberg,2* que reporta disminu-
cion en la mortalidad a través del tiempo. Al igual que un
subgrupo del estudio SHOCK,* mencionan su posible utili-
dad. Sin embargo, este ultimo estudio menciona que se
requiere de mayor informacion ya que otros grupos tienen
mejores resultados cuando se complementé el tratamiento
con ACTP.% Nosotros observamos un resultado similar ya
que al comparar la mortalidad del grupo tratado soélo
médicamente fue muy alta y se logré disminuir en forma
significativa cuando se comparo la mortalidad entre los dos
grupos (Figura 3); aunque la mortalidad de nuestro grupo fue
mayor al informado, se encontrd disminucion significativa de
la mortalidad.

Por otro lado en nuestros casos la revascularizacion
temprana produjo mejoria hemodinamica al disminuir la
presion capilar pulmonar y aumentar el gasto cardiaco, hasta
adquirir el patrén hemodinamico caracteristico del séptico
con alteracion en la vasomocion, lo que condicionaba a
mantenerles en AMV, utilizar fArmacos vasoactivos e
inotrépicos. La posible explicacion es que se relacione a la
respuesta sistémica al estado de CHC tanto por RIS o sepsis
propiamente dicha, pero al incrementarse estas complicacio-
nes extracardiacas explica de alguna manera esta evolucion
negativa y asi la explicacion de cémo las complicaciones no
cardiacas tienen influencia importante para la mortalidad de
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Cuadro lll. Condiciones asociadas al choque cardiogénico
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Razén de momios con los intervalos de confianza al 95% (1C95), asi como riesgo relativo (RR), relacionan riesgo relativo absoluto (RRA),
y valoracion de la reduccion de riesgo relativo(RRR), cuando se comparan los antecedentes y se relaciona con la mortalidad.

Antecedentes Raz6n de momios Riesgorelativo Riesgo relativo absoluto Reduccion del riesgo relativo p
(1C95)

DM 2.34(0.95-0.77) 1.71 0.195 0.716 <0.001

HAS 0.84(0.88-0.71) 0.21 0.058 0.112 NS

Angor 2.90(0.94-0.80) 1.79 0.265 0.795 <0.001

IAM ant. 4.92(1.02-0.83) 0.26 0.161 2.68 <0.001

IAMinf. 1.91(0.98-0.69) 1.71 0.051 0.42 NS

este grupo. En el registro Shock,® también observaron que en
el grupo de pacientes que fallecieron existian con mayor
frecuencia procesos infecciosos, insuficiencia renal y proba-
blemente respiratorios que no permiten retirar la AMV.

Otro aspecto importante que observamos en los enfermos
que fallecieron del grupo B, fue que cuando el resultado de
la ACTP no fue 6ptimo (Flujo TIMI 1), independientemente de
continuar con un apoyo médico completo (farmacoldgico,
BCIAy AMV), los sujetos fallecieron con mayor frecuencia. En
este mismo grupo B, existieron los pacientes en los que se
realizd CRVC (n = 16) los que tuvieron mortalidad de 50%; al
igual que otros informes, pareciera ser que es la que mayor
supervivencia ofrece. Sin embargo, estos datos son incons-
tantes pues existe una seleccion natural para realizar CRVC:
el enfermo muy grave generalmente es excluido en esos
trabajos, por lo que es probable que su mejor supervivencia
sea porque el que el llevado a CRVC esta menos grave.

Los sujetos complicados con situaciones extracardiacas
que evolucionan de CHC son un verdadero reto terapéutico
igual o mayor que en otro tipo de choque, ya que tienen
reserva miocardica disminuida, lo que hace muy complicado
el compensar dicha situacion. Este es un dato interesante
debido a que en la sepsis y en ocasiones en el RIS, la
necesidad de respuesta cardiaca a través de estos mecanis-
mos es extrema, al grado que el enfermo que no lo puede
realizar tiene una evolucion desfavorable de reperfusiéon con
trombosis y BCIA también es un IM para disminuir la morta-
lidad a 56% comparable con la mortalidad de 46% obtenida
con la revascularizaciéon temprana. En nuestro grupo la
experiencia obtenida en la disminucion significativa de la
mortalidad con esta estrategia hace que la favorezcamos
sobre la de TT aun con BCIA y aceptamos que puede ser una
buena estrategia "puente" cuando no se puede realizar la
revascularizacion con ACTP. Tal vez ésta pueda ser una
mejor alternativa sobre todo ahora que se cuenta con los
inhibidores lIb/llla o bien con el concepto reciente de
angioplastia facilitada.?® Sin embargo aun en el grupo B
consideramos que la mortalidad es alta con relacién al
comunicado por estos autores.

El comportamiento comun en estos enfermos fue la pre-
sencia de fiebre y requerimiento de farmacos vasoactivos por
la anormal que tenian. Por lo tanto, el sujeto con choque
cardiogénico no puede estar ajeno a esta situacién, lo que
hace se apliquen algunas medidas terapéuticas que han sido
utiles para el enfermo con sepsis como es la combinacion de
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farmacos vasoactivos y se podra llegar a utilizar en la sepsis;
la combinacion inotrépica en el manejo del CHC es de uso
comun con diferentes mecanismos de accién y con la finali-
dad de obtener un efecto sinérgico optimizando las dosis para
disminuir el consumo de O2.

En resumen, el CHC debe ser considerado como una
entidad sistémica en la que el corazdn es insuficiente para
compensar toda "la tormenta" que lo rodea. Pudimos demos-
trar que existen factores que empeoran el pronostico ya que
existio diferencia estadistica significativa cuando se comparé
el grupo de fallecidos vs. sobrevivientes; tal fue el caso de los
enfermos mayores de 60 afos que tuvieron asociado el
antecedente de ser diabético asi como tener el antecedente
de cardiopatia isquémica.

En el grupo B observamos clara disminucion en la morta-
lidad de 97.4% a 59.2% (p<0.00), por lo que sin duda favore-
cemos el tratamiento de revascularizacion temprana. Las
complicaciones no cardiacas o consideradas como sistémicas
en los pacientes en los que se realizd revascularizacion
(ACTP y/o CRVC), influyeron negativamente en la mortalidad
(p<0.001).
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