Mexicana de
]

0 >
l

PAmestestolog

1Y

O DE AN,
T 72y
SN Yo,

S
9
N

. co
At g,
X =
.

(e
‘e

&

Vol. 38. Supl. 3 Octubre-Diciembre 2015
pp S439-S440

Manifestaciones cardio-hemodinamicas de la lesion
cerebral aguda

Dr. Raul Carrillo-Esper,* Dr. Carlos Alberto Pefia-Pérez**

* Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva. Fundacion
Clinica Médica Sur.

** Medicina Interna. Medicina del Enfermo en Estado
Critico. Unidad de Terapia Intensiva Hospital
General Naval de Alta Especialidad. Unidad de
Terapia Intensiva Fundacion Clinica Médica Sur.

Este articulo puede ser consultado en versién
completa en
http://www.medigraphic.com/rma

El vinculo cerebro-corazon o viceversa tiene varias dimensio-
nes de abordaje y principalmente dividido en tres categorias:
1) los efectos del corazon sobre el cerebro (accidente cere-
brovascular asociado a émbolos cardiacos), 2) los efectos del
cerebro sobre el corazon (enfermedades cardiacas de origen
neurogénico) y, 3) los sindromes neurocardiacos como es el
caso de la enfermedad de Friedreich.

La presente revision se centra en dar un panorama general
a la comunidad médica, sobre la capacidad que tienen cier-
tas patologias primarias del sistema nervioso central (con
el comln denominador de ser agudas y graves) de generar
dafo estructural y funcional del sistema cardiovascular. La
relacion entre el cerebro y el corazén es fundamental para
mantener la integridad funcional del sistema cardiovascular
normal. Esta relacidn involucra la capacidad funcional del
sistema nervioso central y auténomo, y el como sus alteracio-
nes pueden afectar adversamente al sistema cardiovascular e
inducir el desarrollo de la «cardiomiopatia relacionada con
el estrés» (CRE).

La primera descripcion sobre la CRE (al menos sospe-
chada), fue reportada por W.B. Cannon en 1942 y citada por
Engel en la publicacidn titulada «La Muerte VVoodoo» en la
cual se compila una serie de eventos de caracter anecdotico
sobre la muerte de algunas personas vinculadas a sucesos de
terror o panico. Estos autores postulan que la muerte de estas
personas pudo haber sido secundaria a una intensa activacion
del sistema simpatico-suprarrenal.

En la actualidad, estd ampliamente aceptada la existencia
de esta tormenta autondmica generada por situaciones de
estrés critico agudo y que se puede manifestar clinicamente
en cuatro escenarios de disfuncién ventricular izquierda (V1):
1) cardiomiopatia de Takotsubo, 2) disfuncién aguda del VI
asociada a hemorragia subaracnoidea, 3) disfuncion aguda
del VI asociada a feocromocitoma y administracion exégena
de catecolaminas y, 4) disfuncion aguda del VI asociada a
enfermedades criticas.

El estrés emocional y fisico puede inducir la excitacién
del sistema limbico. La amigdala y el hipocampo junto
con la insula representan las principales areas implicadas
en el desarrollo y percepcidn de las emociones y memoria.
Estas areas desempefian un papel central sobre la funcion
cardiovascular. Su excitacion provoca de primera instancia
la estimulacion del centro autonémico a nivel medular y
posteriormente la excitacion de las neuronas pre- y post-
sinapticas que conducen a la liberacién de norepinefrina y
sus metabolitos a nivel neuronal.

La liberacion simultdnea de hormonas a nivel suprarrenal
incrementa los niveles circulantes de epinefrina. La epi-
nefrina liberada por la médula suprarrenal y la norepinefrina
liberada de los nervios simpéticos cardiacos y extracardiacos
son captados por los adreno-receptores del corazén y vasos
sanguineos. La ocupacion de los adreno-receptores cardiacos
induce el desarrollo de toxicidad en los cardiomiocitos me-
diada por catecolaminas.
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Los mecanismos que subyacen a la asociacion entre esta
tormenta autonémica generaliza secundaria a una condicion de
estrés peligrosa inclusive para la vida y la toxicidad miocar-
dica ha sido discutida ampliamente; han sido reportados tres
mecanismos principales. Algunos autores han sugerido que el
vasoespasmo multivaso de las arterias coronarias epicardicas
podria sobrevenir como parte de estos mecanismos; sin em-
bargo, en el estudio realizado por Wittstein no se evidencid
la presencia de vasoespasmo coronario mediante angiografia
coronaria. La sospecha del «aturdimiento miocérdico» deri-
vado del compromiso microvascular a nivel coronario ha sido
propuesto por algunos autores como mecanismo subyacente.
A la fecha, el mecanismo mas ampliamente aceptado sobre
la génesis del «aturdimiento miocardico» es la toxicidad
directa del miocardio mediada por catecolaminas. Como tal,
las catecolaminas pueden disminuir la viabilidad de los car-
diomiocitos a través de la sobrecarga de calcio mediada por el
AMP ciclicoy de radicales libres derivados del oxigeno. Esta
hipdtesis se sustenta en los cambios histolégicos observados
en el miocardio de pacientes que han sufrido de CRE. Estos
cambios histoldgicos son los mismos que los observados en
modelos animales y posteriores a la infusion de catecolami-
nas en dosis altas. Estos cambios difieren de los observados
en la necrosis mediada por isquemia. Los hallazgos por lo
general reflejan la alta concentracién intracelular de calcio
y se caracterizan por la presencia de necrosis en bandas de
contraccion, infiltracién por neutréfilos y fibrosis.

Paraclinicamente se puede observar una amplia variedad
de cambios electrocardiograficos en el contexto de la enfer-
medad neuroldgica grave. Dos de las principales categorias de
cambios electrocardiograficos observados son arritmias y alte-

raciones de la repolarizacion. Es probable que el incremento
de latendencia para el desarrollo de arritmias potencialmente
letales se derive de los cambios en la repolarizacion, lo que
aumenta el periodo vulnerable durante el cual una extrasistole
puede generar una taquicardia o fibrilacién ventricular. Por lo
tanto, una de las caracteristicas mas importantes a identificar
en el electrocardiograma en el contexto de una enfermedad
neuroldgica grave, son los cambios en el segmento ST y
onda T, los cuales reflejan anormalidades en la repolarizacién
cardiaca. Estos cambios con relativa frecuencia se observan
principalmente en derivaciones de la cara anterolateral o
inferolateral cardiaca.

Es de destacar que si el electrocardiograma es interpre-
tado por algiin médico no informado del contexto clinico
del paciente, éste puede ser relacionado con la presencia de
infarto del miocardio subendocardico o isquemia anterolate-
ral. En ocasiones estos cambios electrocardiograficos suelen
mejorar de manera espectacular en escenarios de muerte ce-
rebral. De hecho, cualquier circunstancia que «desconecte»
el cerebro del corazon, atenua el dafio neurocardiaco por
cualquier causa.

En conclusion, existe evidencia fuerte que soporta la
teoria sobre la hiperactividad de la via simpética del sistema
nervioso auténomo como fendmeno en comdn que vincula
las principales alteraciones cardiacas observadas en catastro-
fes neuroldgicas. Estos efectos profundos sobre el corazén
pueden contribuir de manera significativa en las tasas de
mortalidad observadas en algunas condiciones de patologia
neuroldgica primaria grave como son la hemorragia suba-
racnoidea, el infarto cerebral, el estado epiléptico y trauma
craneoencefalico-3),
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