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3. Choque cardiogénico por sindromeisquémico coronario
agudo sin complicaciones mecanicas

Eulo Lupi Herrera, Héctor Gonzalez Pacheco

Introduccién

| chogue cardiogénico (CC) es la causa
E mas comUn de muerte en cardiOpatas con

infarto agudo del miocardio (IAM) que
Ilegan al hospital, y su incidencia ha permaneci-
do constante en las Ultimas 3 décadas.*® En el
periodo de 1975 a 1977, los enfermos hospitali-
zados por IAM sin CC, presentaban unamortali-
dad del 12%, comparado con el 72% de los en-
fermos que desarrollan CC.#
Tipicamente, se haconsiderado que el CC resulta
de un dafio masivo a miocardio del ventriculo
izquierdo (vi).>® En el registro del estudio
SHOCK lacausaprincipal de CC fueinsuficien-
ciaventricular izquierdaen el 78.5%, lascompli-
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Fig. 1. Fisiopatologia del choque cardiogénico.

cacionesmecanicasen el 12% Yy ladisfuncion del
ventriculo derecho en el 2.8%.” La confirmacion
de la etiologia especifica del CC tiene una gran
importancia en |a terapéutica adecuada.

En el concepto tradiciona de la fisiopatologia
del CC, se habia considerado que cuando menos
el 40% de lamasadel VI tenia que estar dafiada
paraque sedesarrollaraCC por disfunciéndel V1,
provocando una profunda depresion de la con-
tractibilidad miocardica, resultando en una espiral
viciosaen ladisminucién o caidadel gasto cardia-
co, delapresion arteria sistémica, deterioro dela
presion de perfusion coronariay por lo tanto me-
nor contractibilidad miocéardica, y como respuesta
compensadora puede existir la mayoria de las ve-
Ces una vasoconstriccion sistémica (Fig. 1).

Un punto importante es el de diagnosticar un
verdadero CC paraaplicar €l tratamiento en for-
ma Optima, por lo que se requiere satisfacer los
criterios clinicos y hemodinamicos.

En los estudios randomizados,**? los enfermos
con sindrome coronario agudo (SICA) y CC la
definicion ha sido uniforme como presion arte-
rial sistémicasistdlica< de 90 mmHg por masde
1 horay que:

» No respondaalaadministracién de volumen.

» Sea secundaria a disfuncion cardiaca o com-
plicaciones mecanicas del IAM.

e Se asocie con signos de hipoperfusion (clinicos
y/o gasométricos) o indice cardiaco < 2.2 L/min/
m? y presion capilar pulmonar > 18 mmHg.

e El diagnéstico puede ser considerado si los
inotrépicos intravenosos y/o el BIAC son ne-
cesarios paramantener unapresion arterial sis-
témicasistélica> de 90 mmHgy un IC >2.2
L/min/m2,

INC 1 Monitoreo invasivo-catéter de
Swan-Ganz o de flotacion

Permite medir importantes variables que refle-
janlafuncionalidad cardiaca. De |os parametros
hemodinamicos que se utilizan para el mangjo
del enfermo con CC son:
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» Gasto cardiaco.

+ Indice cardiaco.

e Presion delaauriculaderechay/o presion ve-
nosa central.

e Presion capilar pulmonar (enclavamiento).

Por lo anterior, nosotros recomendamos la utili-
zacion de catéter de flotacion, siemprey cuando
no exista el riesgo de provocar sangrados mayo-
res por el uso concomitante de anticoagul antes.

Vasopr esor es e inotr épicos

INC1Dopanmina

Mantener una adecuada presion arterial sistémica
es esencia parainterrumpir e circulo vicioso de
hipotensién y mayor isquemiamiocardica. Lado-
pamina actlia de manera directa sobre | os recepto-
res adrenérgicos beta-1 del miocardio y su accién
indirecta vasoconstrictora esta ocasionada por la
liberacién de la norepinefrina. Tiene por |o tanto,
un efecto inotrépico positivo y vasoconstrictor
periféricoy se prefiere para aquel grupo o cohorte
de enfermos con estado de choque que tienen ten-
Si6n arterial sistémica menor de 80 mmHg.* %

INC 1 Norepinefrina

De persistir la condicion de hipotension arterial
sistémica, la norepinefrina [la catecolamina natu-
ral con potente accion dfay beta-1 adrenérgical,
debe aplicarse cuando €l objetivo es alcanzar pre-
siones de perfusion adrticas medias Optimas que
garanticen lairrigacion de los 6rganos vitales.®

INC1Dobutamina

La dobutamina, agente selectivo beta-1 de los
receptores adrenérgicos es capaz de mejorar la
contractilidad del miocardio, favorecer € gasto
cardiaco (GC), sin modificar de manerasustancial
lafrecuenciacardiaca (FC) o lasresistenciasvas-
culares periféricas (RVP); por elloel MVO,no es
tan desproporcionado a su accion inotrépica po-
sitiva. La mayoria de los autores, 1o consideran
€l inotrépico positivo de eleccion para aquéllos
en quienes se documenta unatension arteria sis-
témica > 90 mmHg.*"*°* Mas es de hacerse notar,
gue en ocasiones la dobutamina puede ocasionar
un descenso delapresion arterial sistémicay pre-
Cipitar asi mismo taquiarritmias.

INC2Inhibidoresdelafosfodieterasa

En relacion alosinhibidores de lafosfodiesterasa:
laamrinonay la milrinona; s bien tienen accién
inotrépica positiva, también tienen funciones va-
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sodilatadoras, accion esta Ultima que se favorece
al tener ellas unavida media de accién muy larga.
Se consideran reservadas paraestimular los recep-
tores adrenérgicos de manera directa en situacio-
nes especiales[cuando otros medicamentos no han
resultado efectivos] y siempre asociadas a la ac-
cion conjunta de las catecolaminas. Cuando se
comparan sus efectos con lasdelas catecolaminas,
los inhibidores de la fosfodiesterasa tienen una
minima accién cronotrépicay arritmogénica.

INC 1Diuréticos

Los diuréticos se emplean fundamental mente
para solucionar los problemas de la conges-
tion pulmonar, los que al resultar de utilidad,
mejoran el intercambio gaseoso y por ende fa-
vorecen la oxigenacion de la sangre capilar
pulmonar.

INC 2 Terapiavasodilatadora
Laterapiavasodilatadora, debe de aplicarsesiem-
pre con precauci 6n extrema. Dellegarse ausar en
€l escenario del estado de CC, por €l riesgo natu-
ra de agravar la condicion hemodindmica de la
hipotensién arterial sistémica; o que a su vez o
por ende comprometeria aln mas la perfusion
coronaria. Si la decision es por e empleo de la
nitroglicerina o por el nitroprusiato de sodio, su
dosificacion debe hacerse siempre bajo monito-
reo o seguimiento hemodinamico, hasta alcanzar
las cifras Optimas de llenado, posicién en donde
la curva de funcion ventricular denote € mejor
punto de su trabajo de la camara contractil .22

La estrategia de revascularizacion «tem-
prana»

INC1

En el escenario del sindrome de CC debido adis-
funcion predominante del ventriculo izquierdo y
secundario ainfarto agudo del miocardio, esacon-
sejablerealizar coronariografia seguida de revas-
cularizacion por hemodinamica o cirugia.

INC1

Para el IAM del ventriculo derecho con estado
de CC, laexperienciamundia y en nuestro Ins-
tituto han indicado que |os caminos a seguir son
|os procedimientos coronarios intervencionistas
(PCI) y nolosdelafibrindlisis.

INC 2 Terapiatromboalitica
El uso de laterapiatrombolitica ha disminuido
su frecuencia en el manejo del CC con |IAM
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con elevacion del segmento ST.?” Cuando el
CC se ha establecido, la administracion de te-
rapia trombolitica no ha demostrado tener un
efecto benéfico,®*° en el estudio GISSI-1 de 280
individuos con CC, lamortalidad alos 21 dias
fue de 69.9% entre los 146 pacientes que reci-
bieron estreptoquinasa mientras que de los 134
pacientes, quienes no recibieron terapia trom-
boliticalamortalidad fue 70.1%. En el registro
del estudio SHOCK, los tratados con terapia
tromboliticatuvieron mortalidad méas bajaa 30
dias que aquellos que no fueron tratados con
tromboliticos (54% vs 64%, p = 0.005), es ne-
cesario sefialar que en los que no se usé lafibri-
nélisis tenian factores de riesgo mas altos; gé-
nero femenino, edad avanzada, diabetes
elevada, hipertensos de larga evolucion; asi
como ICC einfartos previos.®

En el estudio SHOCK?3132 | a terapia tromboli-
ticafue administrada en el 63% de los pacien-
tesy se asoci6 con unadisminucién delamor-
talidad a 12 meses en el grupo asignado a la
estabilizacion médicainicial, pero no en aqué-
Ilos a quienes se les realiz6 revascul arizacion
de urgencia.

Nosotros consideramos que laterapiatromboliti-
caen el enfermo con CC puede ser administrada
Unicamente cuando el sitio donde se encuentre el
enfermo no cuente con salade hemodinamicay/o
servicio de cirugia cardiovascular con posibili-
dad paratrasladar al enfermoy previacolocacion
deBIAC.

INC4 Terapiatromboalitica

En los lugares que cuenten con una sala de he-
modinamicael tratamiento de reperfusion atra-
vés deintervencionismo seraretrasado hastaque
pueda realizarse.

En caso de IAM del ventriculo derecho (VD) y
choqgue (Clase C), de acuerdo a la experiencia
institucional no esta indicada la trombdlisis.

INC 1 Balonintraadrtico decontrapulsacion
(BIAC)

El BIAC ha sido utilizado en cardidpatas con
CC complicado por IAM desdelos 70. El anali-
sis retrospectivo del segundo Registro Nacio-
nal de Infarto del Miocardio hademostrado una
reduccion absoluta del 6% en la mortalidad
hospitalaria con el uso de BIAC entre los car-
didpatas con CC. El uso de BIAC es amplia-
mente recomendado para el tratamiento actual
del choque cardiogénico (CC).

E Lupi Herrera y col.

Nuevos enfoques terapéuticos en el estado
de choque cardiogénico por disfuncion
ventricular

INC 2Inhibidoresdelasintetasadedxidonitrico
Se haconsiderado por varios autoresque en CC en
el grupo de enfermos con disfuncién ventricular
izquierda es heterogéneo. La presentacion clinica
de muchos enfermos se confunde con un sindrome
de sepsis. Las observaciones de Hochman y col .
enlaquelaFE promedio esmoderadamente depri-
mida (FEVI < 30%), y que laRV'S por estar bgjo
tratamiento vasopresor no estan elevadas, que fre-
cuentemente el sindrome de respuesta inflamato-
ria sstémica es evidente en muchos cardidpatas
con CC y que muchos sobrevivientes se encuen-
tran en clase funcional 1, hacen suponer una res-
puesta inflamatoria mediada por citoquinas que
condicionan una vasodilatacién inadecuada.
Cotter y col.* han postulado que esta respuesta
vasodilatadora se debe a un exceso de 6xido ni-
trico (ON) y que no se debe puramente a una
respuesta ala pérdida critica de lafuncion como
bomba. EI ON provoca disfuncién miocérdicay
disminucion en la RVS que juegan un papel
importante en la génesisy progresién del CC.
Cotter y col.* han encontrado unatergpéutica dife-
rente con una mejoria en laevolucién en enfermos
con CC. Lahipétesis de ellos es que €l exceso de
ON es uno de los factores mas importantes en la
génesis y progresion del CC y no necesariamente
unapérdidacriticade lafuncion cardiaca contréctil.
Cotter y col. ademés de la terapia vasopresora
utilizaron L-NMMA (N monometil L-arginina)
y L-NAME (N-Nitro L-argininametilester) como
inhibidores de la sintetasa del 6xido nitrico.®*

INC2Vasopresina

L os enfermos en estado de choque séptico lucen
«muy sensibles a la administracién de la vaso-
presina», |o que ha hecho que en estos escena-
rios de sepsisy al igual en los de asistencia cir-
culatoria en la cirugia de revascularizacion
coronaria (CRVC) sellegan areducir los reque-
rimientos de |l as catecol aminas paramantener una
estabilidad hemodinémica.*¢

Estas observaciones han impulsado al ensayo de
la utilizacion de la vasopresina en algunos car-
didpatas en estado de choque cardiogénico por
IAM, con lo que se ha observado esta tendencia
terapéuticade abatir losrequerimientos de las ca-
tecolaminas; aspecto que luce favorable por el
posible efecto deletéreo que puedan tener éstas
en algiin momento delaevolucion del mismo. Se
requieren de més observaciones al respecto antes
de emplearlade manerarutinaria.

www.archcardiolmex.org.mx
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Fig. 2. Fisiopatologia que explica en “circulos viciosos” el dafio miocéardico en la disfuncién ventricular izquierda
que culmina en muerte.
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