DE

VOS

RCHI
1(\J/[ARDIOLOGIA

pe MEXICO

S258

medigraphic Mrlemigs

Consideraciones fisiopatol 6gicas actuales del choque
cardiogénico asociado a los sindromes isquémicos

coronarios agudos
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Resumen

Es definido el actual contexto fisiopatologico del
choque cardiogénico asociado a los sindromes
isquémicos coronarios agudos, donde se invo-
lucran no solamente los términos mecanicistas,
sino los defectos neuro-hormonales, inmuno-
inflamatorios, como biomoleculares. Con el pro-
posito de brindar un tratamiento farmacointen-
sivo que logre la estabilizacion del SICA, para
la reduccion de la isquemia miocardica. Incor-
porando la incidencia de esta patologia en la
poblacién mexicana.

Summary

RECENTS CONSIDERATIONS OF CARDIOGENIC SHOCK
ASSOCIATED TO THE ACUTE CORONARY ISCHEMIC
SYNDROMES

We review novel physiopathological concept of
Cardiogenic Shock associated to acute coronary
ischemic syndromes, where the mechanist terms
become jumbled not only, but the neuro-hormon-
al, immuno-inflammatory, and biomolecular al-
terations. In order to offer a pharmacointensive
treatment that obtains the stabilization of the acute
coronary Syndrome, for the reduction of myocar-
dial ischemia. Also, we incorporate the incidence
of this pathology in the Mexican population.
(Arch Cardiol Mex 2006; 76: S2, 258-260)
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sindrome isquémico coronario agudo

(SICA) es caracterizado por una marcada
reduccion de las cifras de tension arterid sistélica
(menores de 90 mmHg); en un lapso mayor delos
30 minutos, que determina la piel fria; alteracion
del sensorio, oliguria(Diuressmenor a30 mL/hora).
Caracteristicamentelosparametros hemodinamicos
involucrados son: presenciadel indice cardiaco re-
ducido (debe ser menor de 2.2 litros/minuto/n?) asi
como la elevacion de la presion capilar pulmonar
(PCP) (mayor de 15 mmHg). Estapatol ogiaestdaso-
ciada con una ata mortalidad hospitalaria'y con
mal prondstico amediano y largo plazo.
Esta catastroéfica patologia observada en €l 6-
8% de todos los pacientes (pts) con IAM.! En
Meéxico en el Primer Registro Nacional delos

E | choque cardiogénico (CHC) asociado a

Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos?
(RENASICA) reportaron delossignosy sintomas
al momento del ingreso hospitalario de 4,253 en-
fermos con SICA con y sin elevacion del seg-
mento ST en un 2% de los enfermos en clase
funcional Killipy Kimbal 1V. De estos enfemos,
durante el seguimiento hospitalario, solo 266
enfermos (6.2%) presentd CHC. En cambioen el
Registro Mexicano de (RENASICA 11)2 fueron
reportados durante la evolucién hospitalariaque
€l CHC sepresentd en el 3% en losenfermoscon
SICA sin elevacion del ST y del 4% en los que
tenian elevacion del segmento ST. Posterior al
analisis multivariado | os autores determinan que
existe un mal pronostico hospitalario, dado el
incremento del riesgo de mortalidad en dicho
periodo (RM 10.6, IC,, 6.09-18.4, p < 0.0001).
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Evidentemente la presentacién del CHC tiene
una elevada mortalidad (78.7%), que la edad
avanzada, la presencia de diabetes y el antece-
dente de cardiopatiaisquémicaempeoran €l pro-
ndstico, y que larevascularizacién miocardica
temprana como método terapéutico disminuye
su mortalidad.*

Tradiciona mente es producido posterior al in-
sulto isguémico coronario agudo, debido a una
reduccién del flujo arterial coronario que estra-
ducida como isquemia a nivel del tgjido mio-
cardico, la gran magnitud de este dafio condi-
ciona una pérdida de la masa miocardica
contractil (debajo del 40%), conlleva una mar-
cada depresion de lafuncion sistélica, por ende
cae notablemente la FEVI del ventriculo iz-
quierdo (FEVI), asi como €l gasto cardiaco (GC)
y €l indice cardiaco. Concomitantemente exis-
te una elevacion de las resistencias vasculares
sistémicas(RVS), asi como unincrementoenla
presion de llenado de ambos ventricul os, todo
lo anterior puede perpetuar o reducir lapresion
de perfusién coronaria, conlo que aumentarael
grado de isquemia miocardica, con lo que co-
existe mayor grado de disfuncién miocéardica
Los diversos reportes de series que incluyeron
pts con CHC sefidlan que existe diversidad en
los resultados de algunos hallazgos clinicos, uno
de ellos es que la determinacion de FEVI no
siempre se encuentrafrancamente deprimida,>®
(en promedio del 30%). Por otro lado es sefidla-
do que en algunos sujetos que lograron sobrevi-
vir al CHC existe unaregresion hacialas clases
funcionalesl y Il delaNYHA, en e entendido de
la coexistencia de otros factores de mal prondsti-
co involucrados en este especia grupo de sujetos.
Llama mucho la atencion la amplitud de los ni-
veles de las resistencias vasculares sistémicas
(RSV), por lo que se halogrado distinguirlos en
dos edtratos: € primero de ellos, con un patrén
hemodinamico caracterizado por una reduccién
notable del GC como del indice cardiaco, con
un aumento de las RV'S, obtuvo una mortalidad
hospitalaria del 43%, en contraposiscion con €l
segundo grupo con una disminucién del GC e
indice cardiaco asi como caida de las cifras de
RVS, en e que se observé una mortalidad en el
transcurso de la hospitalizacion del 63%.

Estos hallazgos que no parecieran ser parte ex-
clusiva de una variabilidad mediada quiza por
sesgos a diversos niveles, en los distintos estu-
dios referidos, sino més bien nos parece que es-
tas conclusiones estan cuantificando de manera
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mayormente objetivael gran espectro de este mul-
tivariado sindrome, es por €llo que cuando son
comparados estos grupos de enfermos con los su-
jetos que presentaron estado de choque debido a
otra etiologia, es innegable que las conclusiones
orientan a que esta “discrepancia’ basicamente
determinadapor una"inapropiadavasodilatacion”
comparte caracteristicas clinicas, hemodinamicas
y por ende fisiopatol ogicas con una franca activi-
dad y respuesta inmuno-inflamatoria aguda.

Es corroborado en la actualidad que el dafio no
s6lo condiciona una depresi6n miocitica miocar-
dica asi como un franco deterioro de la matriz
extracelular, asi con el avance delosestudios cli-
nicos se ha observado que en este sindrome com-
plejo multisistémico en el cual no sélo el cimulo
de ateraciones cardiacas, vasomotoras y hemo-
dindmicas, derivan en diversos cambios adapta-
tivos, los cuales son concatenados en una serie
de anormalidades principalmente a nivel neuro-
hormonal y de lareperfusion tisular.

Asi en e campo de la activacion neurohumora se
ha demostrado que existe una sobreexpresién de
diversas citoquinas, asi como un aumento del estrés
oxidativo, incremento en la actividad de apoptosis
en laregion de la placa ateroesclerosa activa, todo
lo cual innegablemente orillan a determinar que en
el sindrome de CHC coexisten alteraciones inmu-
nes e inflamatorias, las que se han asociado con un
prondstico sombrio asi como fendmenos de reduc-
cién delaperfusion miocardica. En d terreno dela
reperfusion tisular, en este sindrome coexiste un
patron de fibrindlisis alterada, quiza condicionada
por e conocimiento actua que en e CHC existen
trastornos en la perfusion tanto epicardica como
miocardica debido a un exceso de microemboliza-
cién con la consecuente microobstruccion y de mi-
cromionecrosis condicionados por laembalizacion
de colesterol y del material ateromatoso de detritus
proveniente de la reperfusion.

Asi pues, aquella variable que en su momento no
fue considerada previamente dentro de lafisiopato-
logia, como lo eslainflamacion, juegaun predomi-
nante papel en la coyuntura clinica actual, llegan-
do atener unaparticipacion tanto enlagénesiscomo
en e desenlace clinico de estos enfermos.
Estudios en donde se reflgja que lapersistenciade
la elevacion del nivel de linfocitos T, monocitos
activados y neutréfilos, determinan que e meca
nismo subyacente persiste através del seguimien-
to de seis meses.” Asi como la elevacion de los ni-
veles plasmaticos de TNF-afa, Interleucina6y 2
evidencian el hallazgo de que |os mecanismosin-
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Fig. 1. Fisiopatologia del choque cardiogénico.

munoinflamatorios se encuentran activadosy que
participan en el mal pronostico® darén origen a
futuras preguntas de investigacion.

La respuesta compensatoria innata del miocar-
dio de manerainicial involucra a una vigorosa
estimulacién simpatica, lacua mediaraparaque
a corto plazo sea activado el complejo sistema
de renina- angiotensina, provocando que en es-
tos enfermos exista una marcada el evacién reni-
na anivel plasmético.

A pesar del avance en la terapéutica, considera-
mos, en e momento actual, quelamortalidad del
CHC asociado alos SICA, contindlasiendo eleva
da, paralo cual € cardiélogo debe de poner énfa
sis de manera inicial en el reconocimiento del
deterioro miocardico consecutivo al evento is-
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guémico, iniciar € tratamiento farmacointensivo
con € fin de estabilizacion del SICA, teniendo
como piedra angular lareduccion de laisgquemia
miocardica, dicho mangjo farmacolégico multi-
disciplinario inicial involucrard el control adiver-
sos niveles como lo son: la falla cardiaca aguda,
con normalizacién de los pardmetros hemodiné
micos, compensacion del estado &cido base, oxi-
métrico y metabdlico. Todos estos esfuerzos debe-
ran de estar encaminados idealmente, a prontitud,
hacia la revascularizacion por métodos interven-
cionistas, dado que € manejo intensivo farmaco-
|6gico aunado aintervencién temprana, hademos-
trado una reduccion en la mortalidad.

Existe una nueva corriente de conocimiento den-
tro de la complicada fisiopatol ogia de esta multi-
variada patologia (Fig 1), como lo eslainflama
cioén, logra acercarnos un poco mas alarealidad,
evidentemente no debemos de caer en e craso
error de tratar de explicar latotalidad de la com-
plgjidad solamente a través de este Unico factor.
Asi mismo, dicho proceso deinflamacién involu-
cra un sinnimero de moléculas “promotoras y
protectoras’ que interactlian entre si, invariable-
mente en un nivel local como a nivel sistémico.
Este es un campo alin no explorado en laciencia
cardiol6gica, la determinacién de la variabili-
dad en larespuesta de la modulacién de los ge-
nes que regulan los componentes del complejo
sistema inmuno—inflamatorio.

Referencias

1. Acmepa FQ, SNeLL RJ, ParriLLo JE: The contem-
porary management of acute myocardial infarc-
tion. Crit Care Clin 2001; 17(2): 411-434.

2. Por & Grupo Cooperativo RENAS CA. Archivos
de Cardiologia de México 2002; 72: S45-S64.

3. GaRciA-CasTILLOA, JERIES-SANCHEZ C, MARTINEZ-
BermMUDEZ P, AzPiRI-L6PEZ JR, AUTREY-CABALLERO
A, MARTiNEZ-SANCHEZ C, RaMos-CorrALES MA,
LLamAas G, MARTINEZ-SANCHEZ J, TRevIRO AJ. RE-
NASICA |l Registro Mexicano de Sindromes Co-
ronarios Agudos. Archivos de Cardiologia de
México 2005; 7: S6-S19.

4. MAaRTINEZ-SANCHEZ C, CHUQUIURE-V ALENZUELA E,
FLores-RAMIREZ R, GARciA-LoPEZ S, ARIAS-MEN-
pozA A, GonzaLEs-PacHeEco H, VIEYRA-HERRERA G,
Juarez-HERRERA U, Lupi-HERRERA E: Choque Car-
diogénico. Lasvariablesde mortalidad. Gac Med
Mex 2005; 141: 395-400.

5. WesB JG, Lowe AM, Sansorn TA, WHITE HD,
SLeerer LYNN A, CARERE RG, BuLLEr CE, Wone

SC, BoLanD J, Dzavik V, Porway M, PaTe G, BErG-
MAN G, HocHman JS, for the SHOCK Investiga-
tors Percutaneous Coronary I ntervention for Car-
diogenic Shock in the SHOCK Trial. JAm Coall
Cardiol 2003; 42: 1380-6.

6. HocHman JS: Cardiogenic Shock Complicating
Acute Myocardial Infarction Expanding the Para-
digm Circulation. 2003; 107: 2998-3002.

7. Navarro-LopPez F, FRANCINO A, SERRA A, ENJUTO
M, ReverTer JC, JMENEZ DE ANTA T, BETRIU A
Linfocitos Ty monocitos activadosen la reesteno-
siscoronaria. ¢Reflgjan la persistencia de un me-
canismo inflamatorio? Rev Esp Cardiol 2003; 56:
465-72.

8. GepPERT A, STEINER A, ZORN G, DELLE-KARTH G,
Koreny M, HAUMER M, SiosTrzoNEk P, Huser K,
Heinz G: Multiple organ failure in patients with
cardiogenic shock is associated with high plasma
levels of interleukin-6. Crit Care Med 2002; 30:
1987-1994.

www.archcardiolmex.org.mx



