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RESUMEN

La cardiomiopatia de estrés es una enfermedad rara cuya sintomatologia y datos electrocardiograficos simulan
un infarto agudo de miocardio. El desencadenante principal suele ser una situacion de estrés, la cual provoca una
liberacion enddgena de catecolaminas. Pero no hay que olvidar que podemos desencadenar esta patologia tras la ad-
ministracién de medicamentos catecolaminérgicos como los administrados en una bradicardia extrema o en un shock

anafilactico.
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ABSTRACT

Stress cardiomyopathy is an uncommon disease, which symptoms and electrocardiographic findings are simi-

lar to those of an acute coronary syndrome. Situations of stress are the most common triggers, causing a release of

endogenous catecholamines. But we must be aware, that we can trigger this pathology following catecholaminergic
medication use, such as those administered in an extreme bradycardia or in an anaphylactic shock.
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INTRODUCCION

La miocardiopatia por estrés, Sindrome de
Tako-Tsubo, discinesia apical transitoria o apical
balloning, fue descrito por primera vez en 1990
por Sato el al!, quienes propusieron el término de
Tako-Tsubo por la forma adoptada por el ventriculo
izquierdo durante la angiografia (un abombamien-
to apical extenso, similar al contorno de una vasija
utilizada tradicionalmente en Japdn para atrapar
pulpos, llamada takotsubo?.

La mayoria de los casos se presentan con cli-
nica indistinguible de un sindrome coronario agudo,
con elevacidon de ST en derivaciones precordiales,
moderada elevacidon de biomarcadores cardiacos y
discinesia o hipocinesia de los segmentos apicales
del ventriculo izquierdo e hipercontractilidad de los
basales®. Se diferencia del sindrome coronario agu-
do por ausencia de lesiones significativas en arterias
coronarias y la recuperacién en pocas semanas de
las alteraciones segmentarias de la contractilidad?.

Generalmente afecta a mujeres de mediana
edad entre 50-70 anos, sin factores de riesgo car-
diovascular relevantes y frecuentemente relaciona-
do con un estrés emocional y/o fisico®.

Su fisiopatologia no es del todo conocida.
Cuando se describid el sindrome, se sopesaba la
hipdtesis del vasoespasmo multivaso?, pero sélo se
ha demostrado espasmo (con pruebas de provoca-
cién) en no mas del 30% de los casos’. Posterior-
mente se han postulado numerosos mecanismos,
entre los que destacan miocarditis, rotura de placas
no obstructivas con trombolisis espontanea, altera-
ciones microvasculares, alteraciones anatdmicas
(arteria descendente anterior muy larga) y geomé-
tricas ventriculares (gradiente con obstruccién en
el tracto de salida del ventriculo izquierdo), sepsis
y, el mas aceptado, toxicidad por niveles elevados
de catecolaminas y neuropéptidos de estrés®.

El prondstico es benigno. No obstante, esta
enfermedad no estd exenta de complicaciones gra-
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ves ni de mortalidad®.

Presentamos dos casos clinicos de pacien-
tes que debutaron con miocardiopatia de estrés
tras el uso de catecolaminas en el despertar de
una intervencion quirurgica. El perfil de ambos
pacientes en cuanto a la edad (ambos menores
de 50 afios), como a la etiologia del cuadro (ad-
ministracién exégena de catecolaminas) y a la for-
ma de presentacion (ambos como shock cardio-
génico con edema agudo de pulmdn), se alejan
de ser algo frecuente, de ahi nuestra exposicion.

CASOS CLiNICOS
CASO 1

Se trata de un paciente vardn, de 49 afios,
con antecedentes de hipertensién arterial (HTA)
y dislipemia, en tratamiento con estatinas.

Acude a nuestro hospital para intervencion
quirdrgica programada de colecistectomia lapa-
roscopica por litiasis biliar. Dicha intervencién
transcurre sin incidencias, por lo que se inicia el
despertar. Tras revertirse la sedo-relajacion, el
paciente presenta bradicardia sinusal a 30 latidos
por minuto (lpm), manteniendo correcta tensién
arterial. Se administra atropina intravenosa (iv)
(1 mg + 0,5 mg por falta de respuesta), efedrina
iv (7,5 mg + 20 mg) y adrenalina iv 0,2 mg, conti-
nuando el paciente con frecuencia de 35 Ipm. Tras
esto, comienza con taquicardia sinusal a 130 lpm
e hipertension arterial hasta 200/100 mmHg por
lo que se profundiza el nivel anestésico con pro-
pofol, recuperando entonces estabilidad hemo-
dindmica y pudiéndose extubar al paciente. A los
pocos minutos, vuelve a presentar inestabilidad
hemodinamica con hipotension arterial (80/60
mmHg) y alteraciones electrocardiograficas, con
imagen de lesidén subendocdrdica en V4-V5 e is-
guemia subepicardica en Il, lll, aVL, V5 y V6. Se
inicia tratamiento con sueroterapia y fenilefri-
na iv (100 mcg + 100 mcg) sin mejoraria ni nor-
malizacidn del electrocardiograma (ECG), por lo
gue ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI). Una vez ahi, el paciente comienza con dis-
nea y taquipnea brusca, necesitando ventilacion
con mascarilla reservorio al 100%. La exploracion
y radiografia de térax es compatible con edema
agudo de pulmén. En la ecocardiografia se ob-
jetiva hipocinesia anterior, septal y lateroapical
con fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo

(FEVI) deprimida (40%), y una presién pulmonar
sistélica (PSP) de 45 mmHg. A nivel analitico las
enzimas cardiacas se elevan (con pico de tropo-
nina | de 2,28 ng/ml). Se inicia soporte inotropo
con dobutamina y diurético con furosemida, pre-
sentando clara mejoria. Permanece ingresado en
la unidad durante 4 dias. Al alta de la UCI persiste
alteracion electrocardiografica, y contractilidad
global por ecocardiografia reducida (FEVI 35-40%
) con hipo-acinesia de segmentos medio-septo-
anteriores y extensién a dpex. Por dicho motivo
se le realizd cateterismo cardiaco a los 10 dias de
su ingreso, que no mostro lesiones angiografica-
mente significativas en arterias coronarias y la
FEVI aparecia ya normalizada.

CASO 2

Mujer de 33 afios, embarazada a término,
con antecedentes de prétesis total de cadera
izquierda por coxartrosis secundaria a necrosis
avascular y una cesarea previa, sin tratamiento
domiciliario.

Acude a urgencias de nuestro hospital por
contracciones uterinas, realizdndose cesarea ur-
gente por rotura de membranas, sin complica-
ciones quirdrgicas. Una vez en la sala de reani-
macién comienza con hipotension arterial (70/30
mmHg), y sensacion de picor en manos y ador-
mecimiento de lengua. Sospechandose una reac-
cién anafilactica se administra dexclorfeniramina
5 mg iv y dexamentasona 8 mg iv, sin respuesta,
por lo que se continta el tratamiento con hidro-
cortisona 500 mgiv, adrenalina 2 mgivy cargas de
sueroterapia (en total, 2 litros de coloides y 500
cc de cristaloides). Ante la persistencia de la ines-
tabilidad hemodinamica con hipotensién y bradi-
cardia sinusal, se decide intubacion orotraqueal
e ingreso en UCI. A su llegada presenta parada
cardiaca, iniciandose maniobras de reanimacion
cardiopulmonar (RCP) avanzada, recuperando
ritmo sinusal tras masaje cardiaco, atropina 1 mg
ivy adrenalina 2 mg iv. Se realiza ecocardiografia
que objetiva acinesia generalizada, mas llamativa
a nivel apical, con FEVI 35%. Se inicia monitori-
zacion hemodindmica invasiva mediante sistema
PiCCO apareciendo patréon compatible con shock
cardiogénico; y se solicita curva enzimatica que
resultd positiva (con pico de Troponina | 3,25 ng/
ml y CPK 572 Ul/l). Mediante soporte inotropo
con dobutamina y noradrenalina recupera esta-
bilidad hemodindmica a las 24 horas, repitiéndo-
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se entonces la ecocardiografia, con clara mejoria
de la motilidad de todo el ventriculo izquierdo
con FEVI 55%. Tras cuatro dias en UCI, la pacien-
te pasa a planta. Dado que hay autores, como el
grupo de Segura et al®, que admiten que la rea-
lizacion de coronariografia no es imprescindible
para el diagndstico de cardiomiopatia de estrés
siempre y cuando existan otras pruebas no inva-
sivas que demuestren la recuperacién de la mo-
tilidad cardiaca (como ocurrié en nuestra pacien-
te), se decidid no solicitar dicho estudio.

DISCUSION

La cardiomiopatia de estrés es una enfer-
medad rara caracterizada por la aparicidon subita
de sintomas toracicos agudos asociados a cam-
bios electrocardiograficos (elevacion de ST en
un 90% de los casos), elevacién de biomarcado-
res de necrosis miocdrdica y disminucién de la
contractilidad apical, que simulan un Sindrome
Coronario Agudo. No objetivandose lesiones co-
ronarias en la coronariografia. Y al aifio de segui-
miento hay normalizacién de la contractilidad®.

En la mayor serie de casos publicada en
Espaina, se vid que esta patologia aparecia pre-
dominantemente en mujeres posmenopdusicas
(89%), un 50% con antecedentes de HTA, con do-
lor toracico como sintoma principal (77%) y ele-
vacién de ST en el ECG (56%), y tras una situacion
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de estrés desencadenante (fallecimiento familiar,
discusiones, malas noticas..)%.

Como mecanismos implicados en su géne-
sis se han propuesto varios, entre ellos la disfun-
cion miocardica secundaria a catecolaminas, ge-
neralmente tras un estrés fisico o emocional, sin
olvidar el aturdimiento miocardico debido a libe-
racion de catecolaminas enddgenas secundario a
patologias como la hemorragia subaracnoidea o
el feocromocitoma.

No hay recomendaciones terapéuticas cla-
ras y éstas se limitan al tratamiento habitual de
los sindromes coronarios agudos, de sus compli-
caciones y a sugerir el uso de betabloqueantes,
con la idea de contrarrestar el tedrico efecto de-
letéreo de las catecolaminas, e IECA’.

CONCLUSIONES

Debido a nuestra experiencia con los 2 pa-
cientes descritos, nuestra intencién es remarcar
gue no debe olvidarse que esta patologia pueda
aparecer tras la administraciéon de catecolami-
nas, en patologias como la bradicardia extrema o
el shock anafilactico. Y que aunque en la mayoria
de los casos se trata de una patologia benigna, en
algunos casos puede desencadenar complicacio-
nes graves como un shock cardiogénico y hasta
una parada cardiaca.
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