Archivos de Cardiologia de México

Volumen Namero Enero-Marzo
Volume 76 Number 1 January-March 2006

Articulo:

“El poder cardiaco” un instrumento del
pasado, posiblemente unaherramienta
modernaen lavaloracion clinica, terapéuticay
prondsticadel choque cardiogénico por
sindrome isquémico coronario agudo

Derechos reservados, Copyright © 2006
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

Otras secciones de Others sections in
este sitio: this web site:

O indicedeestentimero O Contents of this number
0 Mésrevistas O Morejournals

0 Busqueda 0 Search

@edigraphic.com


http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-archi/e-ac2006/e-ac06-1/e1-ac061.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-archi/e-ac2006/e-ac06-1/e1-ac061.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-archi/i-ac2006/i-ac06-1/i1-ac061.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/archivoscardiologia
http://www.medigraphic.com

ARCHIV
pE CARDI

08

OLOGIA

pe MEXICO

95

REVISION DE TEMAS CARDIOLOGICOS

“ El poder cardiaco” un instrumento del pasado,
posiblemente una herramienta moderna en la valoracion:
clinica, terapéutica y pronostica del choque cardiogeénico
por sindrome isquémico coronario agudo

Eulo Lupi Herrera,* Eduardo Chuquiure Valenzuela,** Héctor Gonzalez Pacheco,*** Brenda M
Cuéllar Velasco,**** Alexandra Arias Mendoza,** Carlos Rodolfo Martinez Sanchez*****

Resumen

Los registros de los parametros hemodinamicos
se han utilizado de una manera frecuente y habi-
tual con el fin de establecer la estratificacion y el
riesgo de los enfermos con falla ventricular iz-
quierda grave y en especial en aquellos que pre-
sentan el sindrome de estado de choque cardio-
génico. Asi mismo, se han aplicado con el
propésito de guiar de manera mas apropiada el
tratamiento y conocer el pronéstico de los mismos
a corto plazo. Sabemos que cada corazon tiene
su propia capacidad de ejercer su funciéon impul-
sora de la sangre al territorio sistémico. Este 6rga-
no es una maguina mecanica con la habilidad de
generar tanto flujo como presion. El producto de
multiplicar la presion arterial media sistémica por
el flujo ejemplifica el trabajo util desarrollado y es
lo que conocemos como el “poder cardiaco” (PC).
Esta capacidad impulsora de la bomba puede ser
definida como el PC alcanzado durante la méaxi-
ma motivacion fisica o farmacolégica y la reserva
cardiaca es la que resulta a partir del punto del
estado de reposo a la que se alcanza con la maxi-
ma estimulacion fisica o farmacolégica (RPC). El
PC de reposo que se ha estimado para un adulto
normal es aproximadamente de 1 watt. Sin em-

Summary

“CaARDIAC Power OQUTPUT” AN OLD TOOL, POSSIBLY A
MODERN TOOL FOR ASSESSING CARDIAC PUMPING
CAPABILITY, ASWELL ASFOR A SHORT-TERM PROGNOSIS
IN CARDIOGENIC SHOCK DUE TO ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Hemodynamic monitoring has been used exten-
sively during the last decades for risk stratification
and guiding treatment of patients with cardiovas-
cular destabilization, especially in the scenario of
acute heart failure and cardiac shock. Every cardi-
ac pump has its own maximum performance, which
denotes its pumping capability. The heart is a mus-
cular mechanical pump with an ability to generate
both flow (cardiac output) and pressure. The prod-
uct of flow output and systemic arterial pressure is
the rate of useful work done, “or the cardiac pow-
er” (CP). Cardiac pumping capability can be de-
fined as the cardiac power output achieved by the
heart during maximal stimulation, and cardiac re-
serve is the increase in power output as the cardi-
ac performance is increased from the resting to
the maximally stimulated state (CPR). Resting CP
for a hemodynamically stable average sized adult
is approximately 1 W. However, during stress or
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bargo, durante las situaciones de estrés o duran-
te el ejercicio méximo el corazén es capaz de
desarrollar hasta 6 watts. En la disfuncién ventri-
cular izquierda aguda, el enfermo se torna en su
hemodinamica inestable y la RPC se reduce con
miras a tratar de sostener o de mantener la vida.
Por lo tanto las determinaciones de PC en la insu-
ficiencia cardiaca aguda o en el estado de cho-
gue cardiogénico en la condicién de reposo re-
presentan la RPC que tiene el corazén en las
situaciones agudas y su cuantificacion refleja la
severidad de la condicion patolégica imperante.
Para la condicién del estado de choque, el punto
de corte para el PC se ha encontrado que es de
0.53 watts, limite que predice la mortalidad a corto
plazo de forma bastante razonable. Para otros in-
vestigadores del tema, el limite del punto de corte
es de 1 watt, dato que se debe de obtener bajo el
efecto del maximo estimulo inotrépico. En nuestra
experiencia en el choque cardiogénico por sin-
drome isquémico coronario agudo (SICA), el punto
de corte del PC para predecir mortalidad a corto
plazo es de 0.7 watts, pero su impacto en hacerlo
es mas claro, si el enfermo tiene un PC igual o
mayor de 1 watt después de haberse realizado
procedimientos coronarios intervencionistas y se
ha obtenido éxito en la reperfusiéon del miocardio.
De acuerdo a la revision de la literatura acerca
del tema del PC y sustentado en nuestra expe-
riencia inicial, la cuantificacion del PC en este
escenario de los SICA, indica que esta determi-
nacién hemodinamica tiene un lugar preponde-
rante en la valoracion de estos enfermos, mas
también pensamos que con la informacién que
contamos hasta nuestros dias, merece un anali-
sis mucho mas profundo y se debe de ser acree-
dor de investigaciones futuras, con miras a cono-
cer su significado prondstico exacto en el contexto
del sindrome del estado de choque cardiogénico
ocasionado por isquemia coronaria aguda.

E Lupi Herrera y cols.

exercise, CPR can be recruited to increase the
heart’s pumping ability up to 6 W. In acute heart
failure, the patient becomes hemodynamically
unstable, and most of the cardiac pumping poten-
tial is recruited in order to sustain life. Hence, car-
diac power measurements in patients with acute
heart failure or with cardiogenic shock at rest rep-
resent most of the recruitable reserve available
during the acute event, and their measurement
reflects the severity of the patient’s condition. It has
been found that a cutoff value for CP of 0.53 W
accurately predict in-hospital mortality for cardio-
genic shock patients. Others investigators ob-
served cutoff for increased mortality of CP <1 W,
data that were obtained at doses of maximal phar-
macologic support yielding the individual maxi-
mal CP. In our experience, the cutoff value for CP
that accurately predicts in-hospital mortality for
cardiogenic shock patients is 0.7 W, but its impact
on short-term prognosis is clearer if the patient
achieves a CP equal or higher than 1 W after an
optimal myocardial revascularization with inter-
ventional cardiac procedures. According to the
data collected from the literature, CP deserves a
place in the evaluation of the patient with cardio-
genic shock due to an acute myocardial infarction,
but a more profound analysis of this parameter an
further evaluation are required in order to better
understand its prognostic meaning in this acute
cardiac syndrome.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 95-108)

Palabras clave: Poder cardiaco, choque cardiogénico, prondstico.
Key words: Cardiac power, cardiogenic shock, prognostic.

Introduccion

na manera hasta cierto punto pragmati-

ca de valorar la funcion del corazédn

como “bomba impulsora’ y asi poder
distinguir lacalidad del trabajo desarrollado por
este 6rgano, es llegar a poder percatarse si al
hacer una maniobra terapéutica ésta es capaz de
mejorar significativamente la funcién cardiaca.®
Al ser e corazén una bomba mecénica, como
otros aparatos de esta naturaleza no puede au-
mentar su trabajo de una manerainfinita. Su ca-
pacidad de desarrollarlo tiene necesariamente
queir del cero acierto valor numérico maximo,

donde toda méaguina lo tiene o cuenta con €llo.
Existen dos conceptos en cuanto a la funcién
mecanica del corazon: 1. Su capacidad como
bomba: que es la maxima que puede desarrollar
este 6rgano al ser estimulado y 2. su cabida de
reserva: que es la diferencia entre la capacidad
funcional observada en la condicion de reposo
y ladocumentada en el estado de mayor estimu-
lacion posible.®” En el hombre sano, la mayor
captacion del oxigeno estéa restringida por la
habilidad del sistema cardiovascular para pro-
porcionar este elemento gaseoso fundamental
paralavida, mas que por la capacidad del orga-
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“El poder cardiaco”

nismo para emplearlo, restriccion que es mucho
mé&s marcadaen los estados deinsuficienciacar-
diaca aguda. En esta tltima condicién, lareduc-
cion del transporte del oxigeno a la masa mus-
cular puede resultar de: 1. De una caida de la
reserva contractil del corazén, 2. de un abati-
miento de la accion constrictora de los vasos
arteriales que desvian el aporte alostejidos que
no requieren detal soporte delasangre oxigena-
dademaneraprioritariay 3. deunapérdidadela
capacidad vasodilatadora que perfunden los te-
jidos que si requieren del oxigeno en la condi-
cion metabdlica imperante.? Se aceptan en for-
ma genérica, tres determinantes para establecer
el prondstico cardiovascular y se han estipula-
do: 1. El estado mecéanico de la bombaimpul so-
ra, 2. la situacion de inestabilidad eléctrica del
corazén y 3. la velocidad de progresion de la
enfermedad cardiovascular subyacente. En este
apartado de la disfuncién ventricular grave y
del sindrome de choque cardiogénico nos inte-
resalarelacién entre: La determinante designa-
dacomo 1y el pronéstico. Las diferentes varia-
bles hemodinamicas que se han empleado en la
condicion dereposo al ser analizadas de manera
estadistica en pacientes con disfuncion cardia-
ca, han demostrado que pueden llegar aempl ear-
seen el escenario clinico parapredecir loslinea-
mientos acercadel prondstico de estos enfermos.
Sin embargo, cuando se pretenden aplicar de una
manera o forma individual, se ha notado que
esos valores llevan a una superposicién de las
cuantias de los mismos, |o que ocasiona verda-
deras dificultades a clinico para poder elucu-
brar acercade quién tiene mayor o menor proba-
bilidad de que acontezcala muerte, o quesiga, 0
gue continde con lavida. En vista de que varia-
bles tales como la fraccion de eyeccion ventri-
cular, € indice cardiaco y el indice de trabajo
ventricular, mismas que se emplean para deter-
minar la magnitud del defecto primario han co-
rrelacionado de una manera pobre de forma in-
dividual tanto para establecer la capacidad del
ser enfermo enlacondicién degercicio, asi como
para establecer el prondstico, se han buscado
otras formas o medidas alternativas a ellos 0 a
ellas.®1® Se pretende en estarevision, analizar el
impacto que tiene el calculo del llamado “ poder
cardiaco”, el cual de una manera simplista se
puede definir: como la capacidad que tiene €l
corazén para impartir la energia hidraulica ha-
ciael sistemaarterial y asi mantener la circula-
cion, en especia en el escenario complejo del
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sindrome de choque cardiogénico ocasionado
por isquemia aguda. I niciaremos por mencionar
los aspectos que marcaron los albores de este
parametro.

El origen del poder cardiaco

Tan LB,2en e afio de 1987 formul 6 la hipétesis
en la que sefidlaba que: “ cuando la funcién me-
canica del corazén se ha deteriorado atal grado
y éste es estimulado, su maximo poder nollegaa
exceder el valor considerado normal en la situa-
cion de reposo (que es de 1 watt para un adulto
promedio)”, en este contexto el estado delafun-
cion contractil de este 6rgano es habitualmente
incompatible con lavida. De manera opuesta, si
el corazdn ejerce la capacidad de alcanzarla con
facilidad (> de 1 watt), no seran causalos facto-
res mecanicos contractiles de que no acontezca
la sobrevivencia, deberd entonces atribuirse a
otros agentes méas dominantes o predominantes
como la aparicion de arritmias malignas (deter-
minante 2). Estaimportante hipétesis fue avala-
da en 63 pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada, donde 23 de 26 enfermos con < 1 watt
de poder cardiaco, murieron de falla cardiaca
progresivaen el primer afio y 40 de 44 sujetos se
les not6 sobrevivencia cuando el poder cardia-
co era de > de 1 watt.! La determinacion del
poder cardiaco se remontaal afio de 1969 cuan-
do Bergel et al,’2 hacen su comunicacién de la
valoracion de la energia mecanica empleada
durante la funcién de bomba de los ventricul os.
A pesar de haber sido aplicado por otrosinvesti-
gadores, su uso en la practica cardiolégica no
resultd popular en esa época. Posiblemente por
haberse estimado como unameravariable o como
indice propuesto como un ideal de la contracti-
lidad o de la capacidad de la funcién ventricu-
lar. Autorescomo Tan LB 2sefialalaimportancia
deconsiderarlo como un indice dereservay tam-
bién como un indicador de la capacidad funcio-
nal del corazon, lo que le hace tomar o le da el
cariz de aplicarlo como una medida bastante
puntual en los terrenos de la préctica clinica,
gue nos indica la habilidad global de este 6rga-
no para gjercer su funcion. No hay duda de que
la capacidad de reserva del miocardio correla-
cionacon el pronésticoy en el sindrome de cho-
gue cardiogénico, la condicién basal funcional
del corazdn cuando se encuentra marcadamente
deprimida, pero de existir “suficiente reserva’,
es muy probable que en esta situacion el muscu-
lo cardiaco se recupere con €l tiempo en sus as-
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pectos funcionales. Para poder evaluar de una
manera completa esta capacidad de reserva, €l
corazén necesariamente debe de estimularse, ya
seaincrementando su frecuencia cardiaca, acre-
centando la precarga o la contractilidad a partir
de los valores que se hayan considerado como
los basales. En el estado de choque cardiogéni-
co, la reserva de la precarga estd empleada al
maximo (hay un incremento considerable delas
presiones de llenado), aungque en algunos enfer-
mos puede existir hipovolemia, circunstancia
donde el reto de administrar volumen de una
maneramuy cuidadosa puede indicarnoslamag-
nitud de la “reserva de la precarga existente”,
aquéllos donde no exista tal situacion o se em-
peore ésta, por lo general indicara un mal pro-
néstico. Tan LB,® ha demostrado que la aplica-
cion de agentes medicamentosos como la
dobutamina, la que tiene efectos inotrépico y
cronotrdpico positivos en sujetos con insuficien-
cia cardiaca grave o catalogada como severa
puede ser empleada con miras avalorar € pro-
nostico de los mismos.*'" En el afio de 1990
Tan LB y Littler WA *® con fundamento a estas
observaciones (que se pueden considerar como
pioneras), investigaron una vez optimizada la
precargaventricular, la“ capacidad de lareserva
del corazén” en sujetos con sindrome de choque
cardiogénico mediante la aplicacion de la do-
butamina de manera prospectiva. Lainfusion de
la misma se hizo de forma gradual (de 2.5 a 40
microgramog/kilo/minuto) en 28 enfermos, en
dondea 11 de ellos seles observo sobrevivencia
por un afio y en €l resto la cohorte fallecio. Los
pacientes que superaron la muerte o aquellos
gue fallecieron, no se lograron separar solo con
fundamento al andlisis de los parametros hemo-
dindmicos documentados en la condicién basal
de reposo, con la excepcion de que fueran parti-
cularmente muy anormales (indice cardiaco de
< 1.3 litros, minuto, metro cuadrado de superfi-
ciecorporal 0< 0.1 Jmetroalamenosdos, o con
poder cardiaco de < 0.35 watts) (Fig. 1). En cam-
bio, con lautilizacion de ladobutamina selogré
separar las poblaciones que murieron y las que
Ilegaron a la sobrevivencia. Todos los sujetos
con un poder cardiaco de < de 1 watt o que tu-
vieron un indice de trabajo del ventriculo iz-
quierdo de < 0.25 Jmetro cuadrado fallecieron,
de haber sido los valores de estos dos parame-
tros superiores a las cifras anotadas llegaron a
vivir por mas de un afio (Fig. 2). Por lo que €l
estudio Tan LB y de Littler WA *®demostré que

E Lupi Herrera y cols.

la evaluacion hemodinamica de la llamada “re-
serva cardiaca” puede proporcionar un criterio
objetivo clinico para predecir la evolucién de
manera individual en el estado de choque car-
diogénico. Decalcularse éstay de aplicarse como
un elemento prondstico puede ser de gran utili-
dad paradelinear también el manejo terapéutico
inmediato de estos pacientes. El poder cardiaco
(enwatts) secalcul6 = (Presion arterial sistémica
media—|a presion mediade laauriculaderecha)
x €l gasto cardiaco x 2.2167 x 10 alamenostres.
Las infusiones de la dobutamina se sostuvieron
por periodos de 10 — 15 minutos y se considerd
0 se asumi6 que se habia conseguido lamaxima
estimulacién cuando no selogré alcanzar unin-
cremento mayor del poder cardiaco. Es de hacer-
se notar que las dosis de dobutamina que se em-
plearon en el grupo que superd el estado de
choque fueron alavez de menor cuantia quelas
gue se utilizaron en la cohorte quefalleci6 (18.2
+ 1.1 versus 25.6 + 2.3 microgramos/kilo/minu-
to, p < 0.05). Por ende, |0s sujetos que no expira-
ron, alcanzaron un mayor poder cardiaco a una
menor dosis de infusion intravenosa de la dobu-
tamina (Figs. 1y 2). Unade las razones por las
gue €l estado “basal de lafuncién cardiaca’ es
menos acuciosa en predecir el prondstico en su-
jetos con sindrome de choque cardiogénico, es
gue ésta no es del todo uniforme en su hemodi-
namicay en otros aspectos de su patofisiologia.
Por g/ emplo, algunostienen predominio del tono
adrenérgico y otros del tono vagal, otros tienen
mayor actividad trombética— inflamatoriay en
otros es o puede ser menor. Pero mésrelevante es
desefiaarse, que el derivar parametrosenlacon-
dicién basal de reposo no necesariamente indi-
ca el estado final maximo de capacidad funcio-
nal del corazon, puesno sehavalorado laposible
capacidad de lareserva funcional, concepto que
es valido aun estando en esta condicion critica
clinica — hemodinadmica del estado de choque.
La estimulacion con la dobutamina se ha visto
gue correlaciona con la capacidad de reserva
contractil con laque se esperariaque se obtuvie-
ra con la realizacion fisiolégica del gercicio.
Por 1o que su estimacion con este inotrépico po-
sitivo se puede llegar atomar o considerar como
la capacidad del corazon desfalleciente, en su
aptitud funcional para el desarrollo del posible
gjercicioy también paraelucubrar acercadel pro-
ndstico. En la poblacién de enfermos con reser-
va contractil, el indice cardiaco se incrementd
de manerasignificativa, |o que resultd como con-
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Fig. 1. Cuando la funcién cardiaca en los enfermos denota un poder
cardiaco por arriba de 0.35 watts, no es factible separarlos con miras a
establecer el prondstico sin la estimulacion con dobutamina. Aspecto que
si se hace aparente después de la infusién del medicamento. Aquellos
que alcanzan un poder cardiaco de mas de un 1 watt tienen “aln reserva

cardiaca y alcanzan

la sobrevivencia”. Modificado de Tan LB y Littler WA.18
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Fig. 2. Datos que relacionan la PCP y el indice de trabajo del ventriculo
izquierdo durante el maximo efecto obtenido con la administracion de la
dobutamina en la misma cohorte de enfermos que se muestra en la figura
1. Se demuestra una clara demarcacion entre la poblacién de los pacien-
tes con estado de choque que alcanzaron la sobrevivencia y los que
fallecieron. Modificado de Tan LBy Littler WA.18

secuenciadel aumento de lafrecuenciacardiaca
y del acrecentamiento del volumen latido, efec-
to este Ultimo producto de la accién vasodilata-
dora del inotrépico empleado en esta circuns-
tancia particular. De notarse elevacién de la

99

presion sistémica media en ausencia de incre-
mento de la precarga (presion capilar pulmonar
0 presion de llenado ventricular). EI aumento
del volumen latido del ventriculo izquierdo
debe de considerarse como un producto de la
accién inotropica positiva de la dobutamina en
el corazon desfaleciente, pero que aln cuenta
con reserva cardiaca. En estos casos o circuns-
tancias, la dobutamina ha ocasionado un incre-
mento del indice de trabagjo del ventriculo iz-
quierdo y también del poder cardiaco. Los
autores también notaron que, aungque el poder
cardiaco basal era marginalmente bajo en aque-
[los que sucumbieron, € por ciento deincremento
en aquellos que murieron fue pequefio al ser com-
parado con los que vivieron (67.6% versus
140.4%, p < 0.01). Lo que indica una aceptable
0 una buena capacidad de reserva cardiaca para
estos Ultimos enfermos en el estado de choque.
Hay certidumbre de que el establecer el diag-
noéstico de estado de choque en principio nos
esta hablando de un mal prondstico o que éste es
muy reservado en cuanto alasobrevivencia. Los
datos de hipotensién arterial sistémicay de oli-
guria nos ayudan a establecer como primeros
elementos €l diagndstico del estado de choque,
mas tambi én sabemos que en sujetos particul ar-
mente hipertensos, el evidenciar presiones arte-
riales normales en presencia de otros datos de
estado de choque, de ninguna manera excluye
el diagndstico del mismo. El estado final de esta
condicion en los SICA C ESST depende de la
progresion de la enfermedad isquémica (mayor
deterioro de la perfusién coronariao delainsta-
lacion de una nueva necrosis o de la extension
de la existente), asi como de la capacidad de
reserva de bombadel corazon. Losresultadosde
TanLBydeLittler WA ,®8indican quesi el poder
cardiaco es estimado “ con prontitud o al inicio”
en el contexto del choque cardiogénico correla-
ciona de una manera apropiada con la posible
sobrevivencia al afio de seguimiento. Lo que
sugiere que la progresion de la enfermedad co-
ronariaen si, en estapoblacién en particul ar, afec-
ta el prondstico a mediano plazo de una manera
ligera o casi intrascendente. Los estudios de
Stack RS et al,*® han demostrado que una vez
egresado €l enfermo con choque cardiogénico,
lafrecuenciacon laque se observalamortalidad
es cercana a un 4% en el primer afio, cifra que
representamenos de 1/10 parte delaque setiene
en la estancia hospitalaria. Una explicacién que
se habrindado para esta observacién, es que una
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vez que se ha presentado el estado de choque €l
dafio del miocardio ya se hacompletado o se ha
consumado, aungue esta situacién no excluye
la posibilidad de que puedan acontecer infartos
futuros o que aparezcan trastornos del ritmo que
hagan que se modifique la cifra de mortalidad
antes anotada. Es importante sefialar que, enin-
dividuos en estado de choque y que lograron
superar esa situacion hemodinamicay selesde-
termind €l indice de trabajo del ventriculo iz-
quierdo en su valor maximo con la dosis més
altade dobutamina, éste en promedio fuede 0.35
Jmetro cuadrado, valor que essignificativamente
menor que el que se puede encontrar o calcular
en un individuo sano y sin la estimulacion del
inotrépico (0.52 Jmetro cuadrado).?’ Una dilu-
cidacion que se ha dado a esta observacion es
gue €l indice de trabajo ventricular incluye dos
de los tres componentes mayores de |la “reserva
cardiaca’, que son la precarga y la contractili-
dad y no contiene o abarca los aspectos puros
cronotrépicos.? Es de hacerse notar que de estar
mermadalacontractilidad cardiaca, y deampliar-
sea maximo laprecarga, el corazén es atamen-
te dependiente de su competencia cronotrdpica
para alcanzar el mejor punto de funcion hemo-
dinamica. El poder cardiaco que abarca este as-
pecto del cronotropismo, ademés de los que ata-
fien al trabajo ventricular, de manera ideal se
deberia determinar en condiciones basales en €l
estado patolégico y convendria siempre compa-
rarse con el que tiene el mismo individuo en
ausencia de patologia cardiovascular, mas en la
préctica clinica es rara vez o la oportunidad en
la que este aspecto circulatorio es conocido. Por
tal motivo, el poder cardiaco basal en la situa-
cion de reposo se acepta como de un valor de 1
watt de acuerdo a la opiniéon de Tan LB.2 Con
fundamento a sus estudios, que han sefialado
que el suponer que el corazén desfalleciente
desarrollasu maxima capacidad (poder cardia-
€0 maximo) no llega a exceder el que es obte-
nido y requerido durante la inactividad del
individuo. De ser menor de esevalor (< 1 watt),
no es de esperarse que se pueda al canzar a sos-
tener lavida por un tiempo prolongado. Por €l
contrario, si €l valor del poder cardiaco maxi-
mo excede el que se acepta para una condi-
cién dereposo, indica que lamecanicacardia-
caexistente es compatible con lavida, aunque
el indice de trabajo del ventriculo izquierdo
esté por debajo de las cifras del considerado
como el normal basal. Es de asentarse con toda
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claridad que estos datos derivados por Tan LB
y por Littler WA, fueron obtenidos en pacien-
tes con estado de choque cardiogénico y a
guienes solo se les brindd tratamiento médi-
co, por ende no se les dio soporte con recursos
de asistencia mecanicacirculatoria, ni PCI, ni
tampoco de la CRVC, es decir de reperfusion
coronaria.

El poder cardiaco en el presente

De acuerdo a estas consideraci ones antes dichas,
se desprende el hecho de que: aplicando €l po-
der cardiaco maximo se pudieran separar |os en-
fermos con estado de choque cardiogénico en
aquéllos en los que tienen “reserva miocardica’
y los que no la portan. Asi o de esta manera,
encaminar a los primeros hacia otro tipo de li-
neamientos terapéuti cos encaminados o que van
con miras a cambiar el prondstico del sindrome
de choque cardiogénico por infarto agudo del
miocardio. A continuacion sefialaremos las ob-
servaciones hechas en |os Ultimos afios en rela-
cion a poder cardiaco y el maximo nivel alcan-
zado del mismo, cuya diferencia nos da la
“reservacardiaca’. Estade acuerdo a Cotter G et
al,? es maxima en situaciones de normalidad
funcional del corazén, e ira decreciendo s la
insuficiencia cardiaca es ligera, es moderada o
es importante y sera minima si aparece disfun-
cion ventricular aguda y préacticamente inexis-
tente en e sindrome de estado de choque car-
diogénico (Figs. 3y 4). En relacién a las
resistencias vasculares sistémicas (RVS) y €l in-
dice del poder cardiaco (IPC), las primeras (las
RVS) se hallaran en €l estado de choque cardio-
génico en cifras normales o serén ligeramente
elevadas, estaran francamente incrementadas en
el sujeto con: edema de pulmén mas sin estado
de choque asociado, seran un poco menores en
los individuos con crisis hipertensivas sistémi-
casy todavia més reducidas en aquellos que tie-
nen exacerbacion de la disfuncion ventricular
sistélicay estaran abatidas en el estado de cho-
gue séptico (Fig. 5). Al asociar estas observacio-
nesdelas RVSal IPC, se podranotar que €l ex-
tremo mas bajo del mismo lo ocupara el estado
de choque cardiogénico y habrdunatendenciaa
ser ascendenteen susvaloresen el IPC s setrata
del escenario clinico del edema de pulmén, de
las crisisde hipertension arterial sistémica, dela
exacerbacion de la insuficiencia cardiaca sisté-
lica (todos estos valores seran inferiores del |PC
normal). En el extremo opuesto estara con valo-
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Fig. 3. Diagrama modificado del propuesto por Cotter G et al.?? En éste se
representa el poder cardiaco hidraulico en relacién al tiempo: en la situa-
cion normal, en el postinfarto agudo del miocardio: sin y con estado de
choque cardiogénico. La “reserva cardiaca” es la diferencia entre el nivel
basal de reposo y el del pico de funcién ventricular alcanzado con el
ejercicio maximo o con la estimulacion inotrépica en algunos enfermos.
Con el curso de los afios existe una disminucion natural del pico maximo
alcanzado de la funcién ventricular, por lo que la reserva cardiaca sufre
un decremento natural, sin modificarse el nivel “basal de reposo”. Las
disminuciones de la “reserva cardiaca” dependen de la magnitud del in-
sulto miocardico, siendo éstas menores en el IAM no complicado y espe-
rdndose de gran cuantia en el estado de choque cardiogénico.

6
25 Nivel pico

] de funcién

:

o 47

Q

8 5| — Basal de reposo
e

I —_—

22— I

(]

ST S o AR N

© Lfreeee e

0
- DVI DVI DVI DVI Choque
Izcg:/rﬁiglo ligera moderada grave “aguda” { cardiogénico

Fig. 4. Representacion gréafica que describe “la capacidad funcional de la
reserva” en la situacién normal, en la disfuncién ventricular izquierda (DVI) de
grado variable y en el estado de choque cardiogénico. Tanto en la DVI aguda,
como en el estado de chogue cardiogénico por la activacion de los mecanis-
mos “compensadores”, es posible que se lleguen a superar los niveles
basales de reposo del poder cardiaco. Lo que puede traducirse en estados
severos de depresion del poder cardiaco y aproximarse a los de un individuo
normal en la condicién de reposo. Modificado de Cotter G et al.??

res que pueden estar por arriba de los normales
en el estado de choque séptico.? Por lo tanto, si
comparamos las cuantias obtenidas de IPC y €l
delas RV Senlosdostipos de estado de choque,
en €l cardiogénicoy en el séptico ocupan sitios
opuestos en estos complejos apartados hemodi-
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namicos. Asi en el primero € IPC estara abajo
del normal (aproximadamente en un 60% 0 mas)
y las RV S seran normales o estaran ligeramente
incrementadas. En € segundo, el choque sépti-
co, €l |PC estara ubicado por arribadel normal y
las RV S serén o estaran abatidas de manerasig-
nificativa(Fig. 6). Todas estas observacionesin-
dican que las exacerbaciones de lainsuficiencia
cardiaca, las crisis hipertensivas y el edema de
pulmon se pueden considerar como un proceso
patol 6gico progresivo y continuo de la asocia-
cion neurochumoral imperantey de laactivacion
inflamatoria, que dan un incremento progresivo
de las RVS, lo que de manera paralela dan una
disminucién del IPC. Por otro lado, los sujetos
con choque cardiogénico experimentan una cai-
da abrupta de la contractilidad, dando un IPC
tipicamente bajo, donde éste se ve restringido a
su maxima expresion, asi como la reserva car-
diacay en el contexto donde la perfusién se ve
comprometida para ser de utilidad en los llama-
dos 6rganos vitales. Al igual que lo han asenta-
do otros investigadores, en este escenario las
“RVS’ guardan cifras calculadas dentro de lo
normal o con los valores que son cercanos a és-
tos, por lo tanto en el estado de choque cardio-
génico la baja perfusion periférica o la central
no es producto de un incremento de las mismas,
mésbien eslaconsecuenciadelacaidadel I1PC.2
Detal manera, que a pesar de existir una expre-
sién clinica o un “perfil sintomatolégicoy ala
vez signolégico muy similar o parecido”, (ladis-
nea, la congestion pulmonar, las extremidades
frias y la bgja perfusion a los 6rganos vitales),
los hall azgos hemodinamicos del estado de cho-
gue son o resultan muy disimiles de aquellos
gue se han identificado en las formas extremas
del edemapulmonar agudo. Cotter G et al,2para
la situacién de choque cardiogénico establecen
la asociacion de una exagerada disminucion del
IPC que no satisface un estado de vasoconstric-
cion compensadora, con déficit de la perfusion
de los tejidos vitales. Para el edema de pulmoén
hay una intensa actividad del binomio inflama-
torio — neurchumoral, que en este caso si da o
produce vasoconstriccion relevante, con disfun-
cion diastélicaasociada, lo queinduce el estado
de baja perfusion tisular y de congestién perifé-
rica.® De acuerdo a sus observaciones Cotter G
et al,2 han propuesto un modelo bi-comparta-
mental y han demostrado el comportamiento de
las RVSy del IPC, como un instrumento diag-
nastico para los enfermos que presentan insufi-
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Fig. 5. Se muestra la relacion entre el indice de las RVS y su asociacion
con diversas patologias sindromaticas con disfuncion del ventriculo iz-
quierdo. Es interesante hacer notar como en el caso del estado de choque
cardiogénico las RVS pueden estar dentro del espectro de las “normales”.
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Fig. 6. Se ejemplifica el “indice del poder cardiaco” encontrado en cuatro
sindromes hemodinamicos agudos. El estado de choque cardiogénico es
la condicién hemodindmica con mayor depresion del indice del poder
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cienciacardiaca aguda. Para el grupo de pacien-
tes con estado de choque cardiogénico € hecho
predominante sera “ el bajo IPC” y para aquella
cohorte con exacerbacion de la insuficiencia
cardiaca de maneraaguda, de edema de pulmon,
de crisis hipertensivas: sera“la elevacion de las
resistencias vasculares sistémicas’ (Figs. 5y 6).
Aspectos del comportamiento delas RVSYy del
IPC que dado los avances tecnol 4gicos actuales
para algunos autores es posible monitorizar de
manera continuada en los servicios de urgen-

1
ICC  Normal |Choque
exacer. septico

E Lupi Herrera y cols.

cias, de cuidados intensivos y de las unidades
de cuidado coronario. En pacientes que fueron
incluidos en un estudio,® que cursaron con in-
suficiencia cardiaca aguda, que tenian disneaen
reposo y que ameritaron de tratamiento farma-
coldgico intravenoso, losinvestigadores demos-
traron que en el grupo que recibid placebo, el
Unico parametro hemodindmico basal que pudo
predecir episodios recurrentes de empeoramien-
to delainsuficiencia cardiacafue el |PC. Cuan-
do el IPC estaba entre 0.21 — 0.31 watts/metro
cuadrado, larecurrenciadeinsuficienciacardia-
cafuedel 40%, de estar entre 0.31—0.35, fuede
32%, entre 0.35 — 0.42 se observé en €l 21% y
cuando estaba el IPC en 0.42 — 0.58 fue del
12.5%. Por o que determinando el |PC durante
los episodios de exacerbacion de la insuficien-
cia cardiaca, nos puede revelar la profundidad
delafallacontréactil del ventriculoizquierdoy a
lavez la capacidad de reserva, aspectos que es-
tén intimamente relacionados con el prondstico
del afectado. En un nimero importante de enfer-
mos del registro SHOCK 2 en donde se analiz6
el IPC se demostré que este parametro, que en
fisica es energia por unidad de tiempo, y que en
el contexto cardioldgico es la frecuencia con la
gue el corazén imparte energiahidraulicaal sis-
tema arterial para mantener la circulacion de la
sangre alos tejidos (que sin este brio la circula-
cion se detiene), ha resultado la determinacion
hemodinamica méas importante establecidaen la
condicion basal para predecir la mortalidad in-
trahospitalaria. A diferencia de la fraccion de
eyeccion ventricular, que si provee alguna in-
formacion prondstica (pero que no correlaciona
con la capacidad funcional aerébica), €l 1PC (si
concuerda con la capacidad funcional aerobi-
ca) es de gran utilidad en la cardiologia practi-
ca, tanto en el escenario de lainsuficienciacar-
diaca aguda como cuando setratadel sindrome
de choque cardiogénico por SICA.202223 Esta
opinion ha sido recientemente sustentada por
los estudios de Fincke R et a,?* en el afio de
2004, parametro que ha sido confrontado con
las otras medidas hemodindmicas tradiciona-
les. En los dltimos afios |os valores hemoding-
micos derivados del cateterismo cardiaco, rea-
lizado a la cabecera del enfermo, con
insuficiencia cardiaca o con estado de choque,
ha sido complementada con las determinacio-
nesy lainformacion gque proveen los estudios
ecocardiograficos, lo que ha permitido estrati-
ficarlos de una manera que luce aparentemente
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mas puntual.?® Picard MH et al,?® han demos-
trado que las determinaciones de la fraccién
de eyeccién del ventriculo izquierdo y el gra-
do de lainsuficiencia mitral correlacionan de
una manera muy adecuada con la evolucion
del estado de choque cardiogénico. Aunque
Hasdai D et al,? con parametros derivados del
cateterismo cardiaco, como son la presién ca-
pilar pulmonar y el gasto cardiaco han avala-
do que correlacionan con la ulterior evolu-
cién de estos sujetos criticamente enfermaos,
el uso del procedimiento hemodindmico per
se, para algunos investigadores no sélo no ha
demostrado ser benéfico en su aplicacion lo-
gistica, sino que se les ha cuestionado su posi-
ble dafio, la resultante es que su afan en algu-
nos centros hospitalarios ha hecho o venido
gue éste caiga en franco desuso, amén o a pe-
sar de que este procedimiento se ha empleado
en numerosos estudios al eatorizados dela car-
diologia en el pasado.?®

Para estas apreciaciones hay 0 se pueden propor-
cionar algunas posibles explicaciones que no le
hacen restar el méritoy la utilidad del catéter en
cuestion. Es importante sefidar que de este estu-
dio donde se derivan tales conclusiones, fue de
carécter netamente observacional, aungque consi-
derado en mas de 5,000 sujetos, sdlo en 2,184 se
insertd el catéter de flotacion y de esta poblacién
Unicamente e 10% tenia insuficiencia cardiaca.
De acuerdo a andlisis de esta informacion, no
luce muy concordante cuestionar los beneficios
gue habrindado este elemento como método diag-
nostico y paradar los lineamientos de |a terapéu-
ticaalo largo de numerosos afios en el terreno de
lainsuficiencia cardiacay en especial en €l esta-
do del choque cardiogénico. Si bien ciertasdelas
estrategias terapéuticas que se emplean de mane-
raconvencional alos pacientes con insuficiencia
cardiaca grave, o en aquellos que estan en estado
de choque, han sido capaces de mejorar € com-
plgjo sintomético, pero no la condicion fina del
enfermo, éste es un aspecto que no necesariamen-
tetiene que estar asociado con € empleo 0 no del
catéter de flotacion. Por lo que latitulacién dela
medi caci 6n empleada puede ser inapropiadapara
alcanzar predeterminadas metas hemodinamicas
Yy no necesariamente estan ligadas o vinculadas
al uso del mencionado catéter de flotacion. Tam-
bién como lo ha sefialado Hass GJy Y oung JB,?
las dosis terapéuticas para obtener determinados
parametros hemodinamicos consignadas en los
protocolos pueden ser erréneas. Como parame-
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tros derivados, de manera independiente y pri-
mordial € indice cardiaco y la presién capilar
pulmonar son empleados de manerahabitual para
€l seguimiento hemodinamico de estos enfermos,
mas es de hacerse notar que €l primero no es un
parametro de contractilidad, méas bien es un indi-
cador de flujo cardiovascular y por lo tanto es
influenciado por la contractilidad, por la disten-
sibilidad, por laresistencia, por € volumen intra-
vascular y por las presiones de llenado ventricu-
lar.?® En relacién a segundo, la presion capilar
pulmonar es una medida de las tensiones hidrau-
licas intraventriculares, pero también es influen-
ciada por las propiedades coloido-osméticas de
lasangre, mas asu vez esreflgjo dela distensibi-
lidad de las paredes ventriculares, del estado del
volumen intravascular, masno expresade manera
Unica la capacidad de la funcion cardiaca como
bomba. Por lo tanto, hay que tener muy presente
estas consideraciones a tomar sélo como paré
metros de evolucion a: la presion capilar pulmo-
nary al indice cardiaco, yaque sblo pueden refle-
jar factores secundarios hemodinamicos® Ante
estos hechos y al pretender caracterizar un siste-
ma quetiene o cuentacon unafuente de energiay
una serie de elementos conductores de lamisma,
los pardmetros que se deben de emplear son los
gue se derivan del poder delaenergiaque genera
este complegjo sistema hidréaulico. De ahi que en
el sistema cardiovascular, € poder de la bomba
gue proporciona la energia se puede determinar
mediante el ya citado “poder cardiaco”, € que es
de maneraresumidael producto del gasto cardia-
co (flujo cardiovascular) y lapresion arterial me-
dia (la presién intravascular).?! En un estudio de
Cotter Get a,2 en el cual valoraron lassiguientes
variables hemodindmicas: €l indice cardiaco, la
presién capilar pulmonar y latension arterial sis-
témica en pacientes con descompensacion hemo-
dinamicade causas diferentes, estas medidasins-
trumentadas no ayudaron a conocer la causa
exactadel diagnostico en cuestiéon. En cambio, si
pudo ser establecida con una exactitud del 95%,
si seasociaron las determinaciones del poder car-
diacoy delas RVS. Fincke R et a,?* han consig-
nado que en pacientes con estado de choque car-
diogénico las variables hemodinamicas como: €
indice cardiaco, la presion capilar pulmonar y la
presién media adrtica, asi como la fraccion de
eyeccion ventricular si correlacionan con la evo-
lucién inmediata de los pacientes, mas sdlo si €
sindrome es producto de “un grado severo o muy
avanzado de disfuncion ventricular izquierda’.
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Estos resultados, en relacion ala presién capilar
pulmonar contrastan con los obtenidos de las ex-
periencias del estudio GUSTO — |, donde ésta si
correlaciond con lamortalidad.?” En cambio en el
andlisis estadistico multivariado, €l poder cardia-
coy € trabgjo del ventriculo izquierdo fueron las
determinaciones hemodinamicas que correlacio-
naron de manera independiente con la mortali-
dad intranosocomial, mas es de sefialarse que
mayor dominio estadistico lo tuvo € poder car-
diaco que la cuantificacion del trabajo ventricu-
lar izquierdo. El poder cardiaco representael brio
hemodinamico de entrada que se proporciona a
nivel delaraiz adrticaalavasculaturasistémica,
laqueasu vez eslafuentede energiaparapropor-
cionar lairrigacion de los érganos vitales en €l
complejo estado de choque. En cambio €l trabajo
del ventriculo izquierdo esta sefialando la canti-
dad de energia que imparte esta cdmara a volu-
men de sangre expulsada por minuto y no abarca
la contribucién, ni de la presion, ni del volumen
que da la auricula izquierda para sostener la he-
modinamica de lacirculacion sistémica® Varios
investigadores®>3! han consignado la asociacién
independiente entre la estatura peguefia y una
masacorporal disminuida, laque seveasociadaa
mayor mortalidad en el infarto agudo del miocar-
dio, aspecto que puede llegar a establecer lainte-
rrogante s gjustar €l poder cardiaco ala superfi-
cie corporal, pudiera llegar a hacer al IPC un
parametro de menor valor para establecer lamor-
talidad en este escenario.

Consideracién que debe de tenerse en cuentaya
gqueen el estudio GUSTO -, sedemostré queel
gasto cardiaco fue un mejor predictor de morta-
lidad que €l propio indice cardiaco, aunque los
investigadores atribuyen a este hecho a un nu-
mero reducido de sujetos en los que se pudo
determinar el indice cardiaco.? Fincke R et al,*
en su investigacion reciente han sefialado que el
poder cardiaco cuando se calculaen < oigua a
0.53 wattstiene unaespecificidad y una sensibi-
lidad similar de 0.66 paradeterminar la mortali-
dad en pacientes con estado de choque cardio-
génico (C — estadistica = 0.60). El valor
predictivo negativo para este punto de corte del
poder cardiaco fue de 71% (para> 0.53 watts) y
positivo de 58% (para < 0.53 watts) (Fig. 7). De
acuerdo a la opinion de estos investigadores,
estos valores predictivos relativamente tan ba-
jos del poder cardiaco (lo que tiene una fuerte
asociacion con lamortalidad), reflejan mésbien
la importancia de analizarlo como una variable
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continua que como una de caracter categorica.
Como ya se ha sefialado, €l punto de corte para
el poder cardiaco descrito por Tan BL 2 hasido
< 1watt, que esmayor que el anotado por Finc-
keR et al,* masdebemosderecordar que parala
determinacion del primer valor del poder car-
diaco éste se obtuvo “después de haberse apli-
cado el mejor apoyo inotrépico”, en cambio en
€l segundo estudio no hubo un protocolo farma-
colégico de administracion de inotrépicos pre-
especificado, lo que no quiere decir que no hu-
biesen recibido aminas estos enfermos (> 90%).
Un aspecto que se ha sefialado es que el poder
cardiaco, puede llegar avalorarse sin la utiliza-
cion del cateterismo derecho por medio de la
técnica de bioimpedancia eléctrica, excepto si
hay enfermedad valvular adrtica o hay edema
periférico muy significativo.® Una forma muy
aproximada de obtener en la clinica el poder
cardiaco, por no contar con registros de presio-
nes intravasculares, ni de una determinacion del
gasto cardiaco, essi € enfermo en estado de cho-
gue se encuentrarecibiendo el mejor soporte he-
modinamico inotrépico (dosis dptimas) y su ten-
sién arterial sistémica es de 90/50 mm Hg, en
esta circunstancia se presume un gasto cardiaco
menor o igual a de cinco litros/minuto, en este
contexto el poder cardiaco debera ser menor de
1 watt. Otro aspecto que se debe de considerar
también, es el efecto delaedad en el andlisisde
poder cardiaco. Fincke R et al,>* han demostrado
gue éste disminuye de manera significativa a
medida que se avanza en la edad. En corazones
de sujetos afiosos hay una disminucion progre-
sivade la cantidad de miocitos contractiles has-
tade un 35%.3*3* A pesar de unarespuesta celu-
lar compensadora de miocitos hipertréficos, hay
alavez una pérdida de los elementos contracti-
les, 1o que da en consecuencia una caida de la
funcion de bomba del corazon, 1o que sereflgja
en un menor indice de poder cardiaco y una
menor capacidad de reserva. Més aln Conway J
et al,® Julius Sy colaboradores®y LakattaEG y
asociados,® han consignado unamenor respuesta
del sistema cardiovascular a la administracion
de catecolaminas a medida que se avanza en la
edad. Independiente de ésta, también se ha do-
cumentado que las mujeres tienden a guardar
cifrasdelPCinferiores 0o menores, masseignora
si esto es producto de una respuesta disminuida
alaaccién mediada por catecolaminas o se debe
a otros factores que a la fecha se desconocen.
Los pacientes con enfermedad de tronco de la
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coronaria izquierday en estado de choque “pa-
recen tener” presiones capilares pulmonares y
resistencias vascul ares sistémicas més el evadas,
menores indices cardiacos e inferiores poderes
de este érgano. Sin embargo, es de hacerse notar
gue las diferencias documentadas por estos in-
vestigadores no alcanzaron valores estadisticos
significativos por ser las muestras de | os sujetos
estudiados muy pequefias. Estos autorestambién
hacen notar que con la excepcién de la “enfer-
medad del tronco de la coronaria izquierda’, a
pesar del uso de terapiavasoconstrictora, el pro-
medio de las resistencias vasculares sistémicas
tuvieron un cociente medio bajo, aspecto que
puede estar vinculado a componente “inflama-
torio” que hoy dia se promulga en la patogenia
de algunos enfermos con sindrome de choque
cardiogénico.® Fincke B et al,?* si han encontra-
do en las cohortes de individuos con enferme-
dad del tronco de la coronariaizquierda: meno-
res presiones de perfusion coronaria que cuando
se trata de lesiones culpables coronarias ubica-
das en otrosterritorios, aspecto o variable circu-
latoria que fue el Unico que correlaciond con €l
nimero de vasos afectados, siendo lapresion de
perfusion mayor si se trataba de enfermedad de
uno, o de dos, o detresvasos. Hollenberg SM et

Punto de “corte”
del poder cardiaco

en 0.53 [watts]

T —T T T T T T T
02 04 06 08 1.0 1.2 1.4 16 1.8 20
Poder cardiaco [watts]

Fig. 7. Datos que relacionan la mortalidad intrahospitalaria y los valores
del poder cardiaco documentado en 189 pacientes con estado de choque
cardiogénico. Por cada incremento del 0.20 en el poder cardiaco se abate
el riesgo relativo de muerte en un 45%. El corte del poder cardiaco en igual
o menos 0.53 (A) tuvo una sensibilidad y especificidad de 0.66 con un
valor predictivo positivo de 58% y negativo del 71% cuando es > de 0.53.
Modificado de Fincke R et al.?* La linea B representa el punto de corte del
PC con estimulo inotrépico maximo y la C post-PCl exitoso de acuerdo a
nuestra experiencia en 71 enfermos con SICA y estado de choque
cardiogénico.® Aspectos estos Ultimos que estan acordes con las expe-
riencias del pasado promulgadas por Tan LB vy Littler WA.®
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al,*® al igual que otros investigadores han de-
mostrado que una disminucién de la diferencia
depresién entreel sistemaarterial coronarioy la
presion final del ventriculo izquierdo, juega un
papel central enel inicioy enlaprogresion dela
caida en la espiral de la hipoperfusiony el em-
peoramiento delafuncion del ventriculoizquier-
do en €l estado de choque cardiogénico. Abajo
del nivel inferior del establecimiento delos me-
canismosde autorregulacion, el flujo delasarte-
rias coronarias disminuye marcadamente cuan-
do la presién de perfusion de estos vasos
epicardicos se abate. Razon por la que se hado-
cumentado la mortalidad tan elevada para la
enfermedad de tronco de la coronaria izquierda
(78.6%) y de tres vasos y no sorprende cuando
se compara con la de dos o de tratarse de lesio-
nes de un sol o vaso (50.8% ver sus 39.8% versus
35.0%, respectivamente, p = 0.002).%"

La experiencia institucional inicial y
los comentarios finales acerca del
“poder cardiaco”

De acuerdo a todas las observaciones realiza-
das acerca del “poder cardiaco” en los Ultimos
20 afios, se puede decir que su determinacion
(que incorpora en su hemodinamica tanto los
aspectos del flujo como los de la presion intra-
vascular sistémica), refleja la habilidad de la
funcion del coraz6n como bomba impulsora 'y
esal parecer, el mejor parametro con el que con-
tamos para predecir la evolucion inmediata de
los enfermos con estado de choque cardiogéni-
co por infarto agudo del miocardio hastala fe-
cha8122224 Agf en nuestraexperiencia, amanera
de consignar en este trabajo de revision datos
preliminares acerca del poder cardiaco sefiala-
remos: que en 71 enfermos con estado de cho-
gue cardiogénico por SICA, vistos de manera
consecutiva en el Departamento de Urgencias
y Unidad Coronaria de nuestraInstitucion, asu
ingreso la cifra promedio del poder cardiaco
documentada fue de 0.701 + 0.225 wattsy con
el estimulo inotrépico maximo apropiado fue
de 0.968 + 0.412 watts (B) (Fig. 7). Hasta €l
momento, hemos llegado a documentar que si
el enfermo alcanza cifras de corte iguales o de
mas de 0.7 watts se ve asociada a una menor
mortalidad, mas especialmente si estasituacion
acontece si éste es de mas de 1 watt postreper-
fusion exitosa con PCI (Fig. 7, linea C),* don-
de el grupo que no alcanzé la sobrevivencia
post-PCI se le noté un incremento del poder
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cardiaco de 0.25 watts, en cambio ala cohorte
que si superd la muerte el acrecentamiento del
poder cardiaco post-PCl fue de 0.5 watts.*® Ci-
fras de corte de poder cardiaco que estan acor-
des con los conceptos en relacion a este tema
promulgados hace afios por Tan BL,2 y de ma-
nera reciente hasta cierto punto mayores del
avalado por €l estudio de Fincke R et al.?* Sin
embargo, pensamos que su determinacién debe
ser siempre basal inicial (a la llegada de los
enfermos) y que también es obligada después
de la aplicacién de inotropicos a dosis Opti-
mas, del uso de la asistencia ventricular con
balén intraadrtico de contrapulso y postrevas-
cularizacion coronariahemodindmica. Ademas
debera ser analizada de manera o de forma se-
cuencial, preferentemente debera ser protoco-
lizada. De tal manera que, el obtener varias ci-
fras del mismo parametro que estén por debajo
de 1 watt en las diferentes circunstancias de
manera repetitiva, nos indicara que existe una
capacidad energética de bomba muy abatida o
mermaday préacticamente sin reservacontractil
del miocardio. Observaciones contrarias seria-
das, en este sentido del poder cardiaco, posi-
blemente se veran asociadas a un mejor pro-
nastico de lavida en esta entidad sindromética
gue nos ocupa (valoresdel poder cardiaco igua-
les 0 de mas de 1 watt). Aspectos hemodinami-
cos adicionales que nos brinda el andlisis del
Ilamado “poder cardiaco”, mismos que pueden
ser de enorme utilidad paranormar nuestra con-
ducta terapéuticainmediata y aquélla a seguir,

E Lupi Herrera y cols.

en el escenario tan complejo del espectro del
sindrome de choque cardiogénico por infarto
agudo del miocardio. Finalmente, no debemos
olvidar que el sindrome de estado de choque es
una entidad heterogénea en la que debemos
separar alos enfermos que solo se les demues-
tra por un lado: disfuncion ventricular izquier-
day en el otro grupo aquéllos con: complica-
ciones mecanicas, cuyas mortalidades son muy
diferentes. Que hay enfermos con una marcada
respuesta“inflamatoria—trombética’ dondelas
resistencias vasculares sistémicas se han iden-
tificado bajas y otros donde éstas pueden ser
normales o estar inclusive acrecentadas. %4
Aspectos que nos enmarcan en la clinica a ne-
cesariamente considerar todo el espectro del es-
tado del choque cardiogénico, donde a su vez
el valor pronéstico del “poder cardiaco” no se
ha analizado puntualmente hasta donde tene-
mos informacion. Més adn, desconocemos cual
sera su valor para el pronéstico en el enfermo
con estado de choque por infarto agudo del ven-
triculo derecho.** S6lo el ahondar cada vez més
enlainvestigaciony en el conocimiento del “ po-
der cardiaco” en todo el horizonte clinico o es-
pectro de esta muy complejaentidad, nosdarala
respuestasi: este instrumento hemodinamico del
pasado es en formaabsoluta o en realidad esuna
herramienta muy adecuada y 1o suficiente soli-
da o precisa, paralavaloracién pronéstica tera-
péutica del enfermo con el complejo sindrome
de choque cardiogénico por SICA, en el presen-
te o0 en esta era de |la cardiologia moderna.
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