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Aturdimiento miocdardico de origen ceniral
secundario a evento cerebrovascular
isquémico. Reporte de caso
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RESUMEN

Introduccién: El aturdimiento miocardico neurogénico (AMN) es una disfunciéon miocdrdica reversible, stbita, secundaria
a lesion cerebral aguda por un desequilibrio en el funcionamiento del sistema nervioso auténomo. Sus alteraciones clinicas
incluyen insuficiencia ventricular izquierda aguda, acidosis metabdlica, aumento de las enzimas cardiacas y del péptido
natriurético tipo B (BNP). Su tratamiento se orienta al proceso neurolégico subyacente con el objetivo de maximizar la
recuperacion neurolégica que favorecerd la mejorfa de la funcién cardiaca. Objetivo: Se presenta el caso para revisar
conceptos actuales en fisiopatologfa, diagnéstico y tratamiento de esta entidad. Caso clinico: Mujer de 72 afos de edad
acude a urgencias con deterioro neuroldgico stbito, secundario a evento vascular cerebral isquémico. Los estudios (electro-
cardiograma, ecocardiograma y biomarcadores cardiacos) documentaron disfuncién ventricular izquierda no sintomatica.
Con tratamiento de soporte muestra mejoria neuroldgica y normalizacién de biomarcadores cardiacos. Conclusiones: El
aturdimiento miocardico neurogénico es una entidad que si no es reconocida puede empeorar el pronéstico del paciente.

Palabras clave: Aturdimiento miocdrdico neurogénico, hemorragia intraparenquimatosa.

ABSTRACT

Introduction: Neurogenic myocardial stunning (NMS) is a reversible, sudden myocardial dysfunction secondary to acute
brain injury due to an imbalance in the functioning of the autonomic nervous system. Its clinical alterations include acute
left ventricular failure, metabolic acidosis, increased cardiac enzymes and type B natriuretic peptide, its treatment is oriented
to the underlying neurological process with the objective of maximizing the neurological recovery, which will favor the
improvement of the cardiac function. Objective: We present the case to review current concepts in the pathophysiology
and treatment of this entity. Case report: Woman aged 72 presented to the emergency room with sudden neurological
deterioration secondary to cerebrovascular event ischemic, their studies (electrocardiogram, echocardiogram and cardiac
biomarkers) documented not symptomatic left ventricular dysfunction, with supportive therapy, has neurological improvement
and normalization of cardiac biomarkers. Conclusions: NMS is a poorly recognized entity, which can worsen the patient’s
prognosis if it is not recognized.
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El aturdimiento miocardico neurogénico es una dis-
funcién miocardica postisquémica stbita y reversible con-
dicionada por diferentes tipos de lesién cerebral aguda.
Su patogenia no esta bien establecida, pero se considera
que existe un desequilibrio en el funcionamiento del sis-
tema nervioso autébnomo que condiciona una descarga
de nucleos adrenérgicos en hipotalamo, tracto solitario,
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médula rostroventral y locus coeruleus. Fue descrita des-
de 1982 en humanos," incluye diversas manifestaciones
clinicas propias del evento vascular cerebral y arritmias
cardiacas, asociadas a aumento de las enzimas cardiacas y
péptido natriurético tipo B. Su tratamiento debe centrarse
en el proceso neurolégico subyacente con el objetivo
de maximizar la recuperacién neurolégica y favorecer la
recuperacion de la funcién cardiaca.

La disfuncién ventricular postisquémica o miocardio
aturdido se ha convertido recientemente en un punto cru-
cial de atencién entre los investigadores y médicos. Se sabe
que el miocardio aturdido postisquemia probablemente
es un componente importante de la historia natural de
este trastorno, al igual que la reperfusién coronaria en un
esfuerzo por preservar la funcién ventricular izquierda.
Sin embargo, se han reportado casos de aturdimiento
miocdrdico de origen central secundario a eventos cere-
brovasculares de predominio hemorrégico.?

Objetivo. Se presenta el caso para revisar conceptos
actuales en diagnéstico y manejo de esta entidad.

CASO CLINICO

Mujer de 72 afos, hipertensa de cinco anos de diag-
nostico en manejo con enalapril 10 mg cada 12 horas y
nifedipino 30 mg cada 24 horas, dislipidemia en trata-
miento con pravastatina cada 24 horas, acude a urgencias
con disminucién stibita del estado de alerta, horas previas
al evento familiares refieren episodio de hipotension re-
gistrada mediante baumanémetro electrénico.

Signos vitales: presion arterial 120/80 mmHg, frecuen-
cia cardiaca 74 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
22 respiraciones por minuto, temperatura 36.0 °C, gluce-
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mia capilar de 144 mg/dL. A la exploracién neurolégica,
Clasgow de 12 (04, V2, M6) funciones mentales superiores
no valorables, asi como hemiparesia faciocorporal derecha
(fuerza 1/5) y afasia motora; a nivel cardiovascular con
plétora yugular grado I, ruidos cardiacos ritmicos y de
buena intensidad con presencia de soplo mitral y tricus-
pideo; resto de la exploracion sin alteraciones. El electro-
cardiograma revel6 desnivel negativo en derivaciones V1,
V2, V3 y V4 (Figura 1). La tomografia simple de craneo
(TAC) documenté zona de hiperdensidad por debajo de
la cabeza del nticleo caudado en forma bilateral, atrofia
cortico-subcortical y sistema ventricular preservado sin
datos de dilatacion. Se sospecha clinica de evento vascular
cerebral isquémico agudo incluso sin datos tempranos de la
tomografia (Figura 2). Acorde con la valoracién neurolégica
se aplicé manejo conservador. La TAC simple y contrastada
mostré en craneo a las 48 horas de su ingreso calcificacio-
nes fisiologicas del nicleo lenticular e hipodensidad en la

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones a su ingreso.

Figura 2.

Tomografia computarizada de
crdneo en fase simple al ingre-
so. Se muestra hiperdensidad
por debajo de la cabeza del nu-
cleo caudado en forma bilate-
ral, atrofia cértico-subcortical.
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regién temporoparietal izquierda compatible con evento
isquémico agudo (Figura 3). El manejo se basé en medidas
antiisquémicas 6ptimas para la paciente. Ni en el anélisis
ulterior de la fase arterial de la TAC ni en reconstruccién 3D
se encontro evidencia de trombosis a ningtn nivel (Figura
4). En el cuadro 1 se describen los estudios de laboratorio
que revelan elevacién de enzimas cardiacas asociada a
cambios electrocardiograficos, se establece la posibilidad
de un sindrome isquémico coronario agudo, en la figura
5 se describe la curva enzimatica. El ecocardiograma rea-
lizado a las 48 horas del ingreso evidenci6 insuficiencia
adrtica y mitral de moderada a severa, derrame pericardico
minimo, hipertension pulmonar leve (36-40 mmHg), difu-
sion sistélica con FEVI de 35%, hipocinesia lateral, inferior
y anterior apical, posterior a ésta, episodio de fibrilacién
auricular, por lo cual se agregé digoxina al tratamiento.
Se complementé estudio de la paciente con USG
Doppler carotideo y vertebral, el cual reporté insuficiencia
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carotidea bilateral y placa de ateroma calcificada en arteria
interna derecha sin repercusiéon hemodindmica (Figura 6).
Una vez establecido el diagnéstico se continué tratamiento
a base de acido acetilsalicilico 150 mg via oral cada 24
horas como antiagregante plaquetario de acuerdo con la
gufa de manejo de EVC isquémico 2013 publicada por la
Asociacién Americana del Corazén y metoprolol 50 mg via
oral cada 12 horas como antiisquémico y digoxina 0.250
mg via oral cada 24 horas para control de la fibrilacién
auricular en pacientes con funcion sistélica deprimida (FEVI
< 40%) de acuerdo con la guia de manejo de insuficiencia
cardiaca 2016 publicada por la Sociedad Europea de Car-
diologfa. Por mejoria se regresa a su domicilio al quinto dia
de estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Inter-
medios con evolucién clinica favorable con un Glasgow de
14 (O4, V4, M6), lenguaje con disartria pero comprensible,
asi como fuerza 4/5 en hemicuerpo afectado y sin datos
clinicos de falla cardiaca descompensada.

Figura 3.

Tomografia computarizada de
crdneo contrastada a las 48
horas. Hipodensidad compati-
ble con evento isquémico agu-
do en regién temporoparietal
izquierda.
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Figura 5. Curva enzimdtica. No concluyente para considerar
sindrome isquémico coronario agudo.

DISCUSION

El aturdimiento miocérdico es una lesion relati-
vamente leve, subletal de presentacion distinta a la
de infarto de miocardio,? en la cual hay una oclusién
completa de la arteria coronaria durante un lapso de
5 a 15 minutos (no asociado a muerte celular). Se
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Figura 4.

Fase arterial tomografia compu-
tarizada de crdneo contrastada
a las 48 horas. Sin evidencia de
trombosis a ningtin nivel.
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Figura 6. Ultrasonografia Doppler carotideo y vertebral que re-
veld insuficiencia carotidea bilateral, asi como placa de ateroma
calcificada en arteria interna derecha.

produce una anormalidad en la movilidad regional del
ventriculo izquierdo, misma que persiste por horas o
dias posteriores a los eventos de reperfusion.3 También
puede definirse como un miocardio viable que presenta
una disfuncién prolongada de ventriculo izquierdo
después de la resolucion de un episodio transitorio
de isquemia.*
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Las principales causas son:

1. Aturdimiento secundario a angioplastia coronaria.

2. Aturdimiento secundario a angina inestable y angina

inducida por el ejercicio.

Aturdimiento secundario a infarto agudo de miocardio.

Aturdimiento secundario a cirugia cardiaca.

5. Aturdimiento auricular izquierdo secundario a cardio-
version.

6. Aturdimiento de miocardio de origen central.

W

Nuestro caso esta relacionado con el aturdimiento
miocérdico de origen central.

Relacion cerebro-corazon

Aunque la relacién entre corazén y cerebro ha sido ex-
plorada desde hace més de un siglo, recientes trabajos han
localizado sitios neuroanatémicos discretos que influyen
en el ritmo cardiaco, funcién miocardica y tono vascular.
Estas localizaciones incluyen la corteza insular (insula de-
recha: taquiarritmia, mayor respuesta presora, riesgo de
arritmias y muerte subita; fnsula izquierda: bradicardia),
la amigdala (respuesta simpatica emocional: Tako-Tsubo),
el hipotdlamo caudal y paraventricular (existe correlacion
entre dafno hipotaldmico y necrosis miocérdica), asi
como el ndcleo del tracto solitario y una columna celular
mediolateral que se extiende de T1 a L12 (permite mayor
descarga simpaticomimética).>

Mecanismos de aturdimiento miocardico: mas alla
de la lesién por isquemia reperfusion, denotamos las
siguientes consideraciones en el cuadro 2:

Miocardio aturdido de origen central (MAOC)

Se define como una cardiomiopatia de ventriculo
izquierdo reversible en ausencia de enfermedad arterial
coronaria. La fisiopatologia se relaciona con liberacién
excesiva de catecolaminas, resultando en un sindrome
clinico similar a infarto agudo de miocardio. Este sindrome
presentara dolor tordcico, anormalidades electrocardio-
gréficas y elevacion de troponinas.”

Aunque el MAOC es reversible se asocia a peor
pronéstico en pacientes lesionados a nivel neurolégico.
Tradicionalmente se ha descrito en hemorragia suba-
racnoidea, en la que desde el punto de vista clinico
la ruptura de un aneurisma y extravasacién de sangre
dentro del espacio subaracnoideo resulta en cefalea sd-
bita, sincope e incluso muerte causada por un aumento
repentino de presién intracraneal. Este estrés agudo
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contribuye a la patologia del MAOC en la forma que a
continuacién se abordara.”

Aln no se ha entendido cabalmente la patogenia del
MAOC, pero se presume que estd relacionada con la

Cuadro 1. Paraclinicos al ingreso y egreso.

Quimica clinica Ingreso Egreso
Glu 103 92

Cr 0.61 0.59
Urea 27 19
BUN 11.6 8.8
ALT 37 35
AST 98 71
BD 0.27 0.23
Bl 0.42 0.59
BT 0.69 0.82
PT 6 6.2
Ami 40

Col 187

Tri 100

Ac. Ur. 3.2

Fa 95

Alb 3.7

Biometria hematica Ingreso Egreso
Leu 10.9 7.33
Neu # 7.3 4.4
Neu % 67.2 60
Lin # 2.6 2
Lin % 24.5 27
Hb 11.3 11.4
Hto 36.5 35
Plaq 282 360
Electrolitos séricos Ingreso Egreso
Na 138 137

K 3.39 4.5
Cl 100 97
Ca 8.41 8.3
P 3.2 3.8
Mg 2.2 2.2
Tiempos de coagulacién Ingreso Egreso
TP 16 16
INR 1.28 1.19
TPT 30 28
Fibrin6geno 697 986
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Cuadro 2. Mecanismos de aturdimiento miocardico.

Produccion insuficiente de energia por la mitocondria
Uso deficiente de la energia por las miofibrillas
Deterioro de la capacidad de respuesta neural simpatica
Deterioro de la perfusion miocérdica

Dano de la matriz extracelular de coldgeno

Disminucion de la sensibilidad al calcio de miofilamentos
Sobrecarga de calcio

Desacoplamiento de excitacién contraccion debido a la
disfuncion del reticulo sarcoplasmico

Generacion de oxigeno derivada de radicales libres
Efecto de los radicales de oxigeno en la funcién cardiaca

liberacién excesiva de catecolaminas (la concentracién
sérica es 20 veces mayor que en la poblacién general),
secundaria a estrés fisico y psicolégico.? Este estrés agudo
ocasiona la estimulacion de centros autonémicos en la
corteza de la insula, amigdala e hipotalamo, resultando en
una descarga simpatica excesiva que actlia en receptores
alfa, beta y canales de calcio en los miocitos, prolongan-
do la interaccién actina y miosina con deplecion de las
reservas de ATP asi como la disfuncion mitocondrial. Esta
condicién induce flujo de calcio intracelular y produccién
de radicales libres oxidativos con peroxidacién de mem-
branas celulares (histolégicamente se observa necrosis
por contraccién miocardica mas infiltrados de linfocitos
y monocitos).? 10

Otro factor que contribuye al MAOC es la actividad
adrenérgica excesiva del sistema simpético con aumento
en la concentracién sérica de catecolaminas. De acuer-
do con un modelo experimental animal, la denervacién
simpética miocardica elimina el fenémeno de necrosis
subendocardica, lo cual se confirma con el papel de
liberacién local de catecolaminas de regiones distales del
nervio.'® Ademds existe correlacion entre troponinas,
CKMB y catecolaminas en plasma. De ahi que pequefios
estudios han demostrado los beneficios de betabloquea-
dores como propranolol, atenolol en reducir la severidad
de necrosis miocardica.!%-12

El sistema parasimpdtico desempefia un papel im-
portante en el desarrollo del MAOC, por modulacién
de la respuesta inflamatoria (citoquinas, moléculas de
adhesion, péptidos biolégicamente activos), limitando la
lesion cardiaca.’™1? El mecanismo antiinflamatorio parece
involucrar a la acetilcolina en receptores nicotinicos del
receptor alfa de la bungarotoxina en macréfagos tisulares,
inhibiendo el TNF la IL1 y el HMGB1."3

Otros mecanismos incluyen: 1. El espasmo de arteria
coronaria, 2. La disfuncién microvascular coronaria, 3. La
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alteracion del metabolismo miocérdico de la glucosa, 4.
Activacion de las vias de las proteinas Gi y Gs conllevan-
do a apoptosis y menor inotropismo. 5. El polimorfismo
genético de los receptores beta 1, beta 2 y alfa 2 asi como
la variante del gen L41Q de la proteina GRK5.#

EPIDEMIOLOGIA Y CUADRO CLINICO

La incidencia no es clara debido a que la mayoria de
estudios son retrospectivos. Son escasos los reportes de
MAOC en pacientes con evento cerebrovascular isquémi-
co. En un estudio de apenas 17 pacientes la edad prome-
dio fue de 72.5 afos 'y 77% fueron mujeres, tres pacientes
presentaron falla cardiaca y dos falla cardiaca congestiva,
la mayorfa fueron eventos del tipo cardioembodlico y el
NIHSS promedio fue 12.6 puntos.?

Un solo estudio prospectivo revelé que 28% de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea tienen algin
grado de anormalidad regional en la movilidad de la
pared ventricular consistente en MAOC. Al parecer esta
patologia ocurre con mayor frecuencia los primeros dos
dias posthemorragia subaracnoidea.”

Tradicionalmente se ha descrito en pacientes con
hemorragia subaracnoidea. Aunque cualquier patologia
aguda del sistema nervioso central inducirfa a un MAOC,
se desconocen los factores concretos de su desarrollo en
pacientes sin sintomas de disfuncién cardiaca previa.'?

El polimorfismo genético que codifica los receptores
adrenérgicos ha estado implicado debido a su estimulacién
en mayor o menor medida. Es menos comdn en nifos."?

Los sintomas de falla ventricular izquierda ocurren en
los dias posteriores al desarrollo de la patologia del sistema
nervioso central.*

La reversién completa es la caracteristica tipica de
la funcién del miocardio, si la causa neurolégica desen-
cadenante mejora, ésta se manifiesta entre cinco dias y
algunas semanas, pero en ciertas situaciones conlleva a
la muerte. 14

El espectro clinico abarca manifestaciones clinicas
que se correlacionan con falla ventricular izquierda
que con frecuencia progresan a shock cardiogénico, lo
que requerird soporte inotrépico y manejo del edema
pulmonar.4 Comuinmente se asocian a arritmias (100%
de las hemorragias subaracnoideas y 20% de los eventos
cerebrovasculares), se manifiestan como bradicardia o
taquicardia sinusal, taquicardia ventricular o supraven-
tricular, extrasistoles y torsién de puntas. Por lo regular
se presentan en las primeras 48 horas del inicio del
deterioro neurolégico. Otras anormalidades electrocar-
diogréficas son desérdenes de despolarizacion como
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QT prolongado (el mas frecuente 45-71% en pacientes
con hemorragia subaracnoidea, 64% con hemorragia
intracraneal con mayor riesgo de arritmias ventriculares),
cambios en el segmento ST e inversién de las ondas T.
Los cambios electrocardiograficos tempranos se corre-
lacionan con la severidad de las lesiones neurolégicas y
preceden la presencia de arritmias.®

Por otro lado la ausencia de conexiones neuronales
corazén-cerebro (trasplante de corazén, neuropatia au-
tonémica diabética, bloqueo del ganglio estrellado en
el manejo del sindrome de QT largo) previene la lesion
cardiaca neurogénica (Cuadro 3).>1%16

FACTORES DE RIESGO

En un estudio en pacientes con hemorragia subarac-
noidea y MAOC Malik y cols. asociaron los siguientes
factores de riesgo: escala de Fisher y escala de Hunt y
Hess desfavorables (OR: 2.33), fumadores (OR: 2.0) y
edad avanzada (1.03). Ciertos polimorfismos genéticos
se asocian a MAOC. Se describen las condiciones que
desencadenan el miocardio aturdido de origen central
(Cuadro 3).417

DIAGNOSTICO

El diagndstico requiere un alto nivel de sospecha
clinica y exclusiéon de infarto agudo de miocardio
basado en la clinica, laboratorios, ECG y resultados
ecocardiogréficos. El diagndstico amerita estrés fisico
y psicoldgico, lo que genera cambios electrocardiogra-
ficos dindmicos, aumento de biomarcadores de lesion
cardiaca, disfuncion reversible de la pared del ventri-
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culo izquierdo y compromiso de muiltiples territorios
vasculares. En algunos casos la cateterizacién cardiaca
puede ser necesaria para excluir la oclusion de la arteria
coronaria.®1”

Existen muchas similitudes entre el MAOC y la en-
fermedad de Tako-Tsubo; sin embargo, esta Gltima se
correlaciona con mayor disfuncion diastélica e inversiones
mas frecuentes de la onda T, entre otras descritas en el
cuadro 4.18

Cuadro 3. Factores desencadenantes de miocardio aturdido
de origen central. #1314

Hemorragia subaracnoidea
Hemorragia intraparenquimatosa
Trauma craneoencefalico
Hematoma subdural

Estado epiléptico

Encefalitis limbica

Mielitis aguda

Guillain-Barré

Hidrocefalia aguda

Sindrome de leucoencefalopatia posterior
Infarto de corddn espinal agudo
Tumores mestastasicos cerebrales
Terapia electroconvulsiva

Crisis miasténica

Diseccion de arteria cerebral bilateral
Encefalomielitis aguda diseminada
Esclerosis lateral amiotréfica
Insuficiencia vertebrobasilar
Sindrome neuroléptico maligno
Ganglioneuroblastoma
Encefalopatia hepatica

Cuadro 4. Diferenciacién entre MAOC y miocardiopatia de Tako-tsubo.

Caracteristica clinica MAOC

Miocardiopatia Tako-tsubo

Factores precipitantes

Mecanismo Catecolaminas: aumento tono simpatico
Sintomas Sintomas neurolégicos

Anormalidades QT prolongado, inversién de la onda T,
del ECG elevacion del ST

Ecocardiografia
de la pared basal

Troponinas Elevacién moderada

Pronésticos

Condicion clinica preexistente (HSA, EVC)

Anormalidad regional de la movilidad

Depende del compromiso neurolégico

Estrés psicolégico

Catecolaminas: aumento secrecion eje
adreno-medular

Dolor toracico, equivalentes anginosos
Elevacién del ST (sin cambios reciprocos del ST),
inversién onda T, prolongacién del QT
Anormalidad regional de la movilidad de la
pared apical, obstruccion del tracto de salida
del ventriculo izquierdo

Elevacién moderada

Mortalidad 1%
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Electrocardiograma y marcadores séricos

La asociacion entre evento vascular cerebral y anorma-
lidades electrocardiograficas ha sido muy notable. Existen
cambios electrocardiogréficos entre 50 y 90% de pacientes
con hemorragia subaracnoidea de tipo aneurismatico.® Las
anormalidades electrocardiogréficas incluyen arritmias,
prolongacién del QT, supradesnivel o infradesnivel del ST
e inversiones de las ondas T. Existe elevacion discreta de
los marcadores tipo CK-CKMB y pro-BNP&13/15

Los niveles de troponina como marcador sérico de
lesion miocardica se elevan de 20 a 68% en pacientes con
evento vascular cerebral con un pico en el dia dos.'? Los
niveles de troponina se correlacionan con mayor disfun-
cién de ventriculo izquierdo, hipotension, requerimiento
de vasopresores y muerte. Un pro-BNP elevado se asocia
a disfuncién miocardica (extension de dano miocardico),
reduccién de fraccién de eyeccién, edema pulmonar,
necesidad de manejo neurointensivo y mortalidad intra-
hospitalaria.™

Ecocardiografia

Los segmentos del ventriculo izquierdo con hipo-
quinesia y acinesia se extienden mas alla del territorio
vascular coronario, al igual que a zonas apicales dilatadas.
La fraccion de eyeccién reducida se asocié a reduccion
de la presion arterial y mayor requerimiento vasopresor.
Estos cambios son parcialmente reversibles en cuestion
de semanas."’

COMPLICACIONES

Es un predictor independiente de mortalidad con un
OR (Odds Ratio, razén de azar) de 2.71 (95% IC 1.012-
7.288), una explicacion es la reduccion de la funcion del
ventriculo izquierdo que disminuye potencialmente el
flujo sanguineo cerebral.”

TRATAMIENTO

No existen guias para el manejo especifico, la monito-
rizacion neuroldégica es de gran importancia en el pronésti-
co, por lo tanto la terapia inicial consiste en reducir el dafio
neuroldgico en la medida de lo posible. Debe tratarse el
aumento de la presion intracraneal de forma agresiva con
terapia hiperosmolar, drenaje de liquido cefalorraquideo
y evacuacion quirdrgica cuando sea necesario.” El manejo
consiste en la administracién de liquidos intravenosos,
vasopresores, inotrépicos y el manejo de arritmias. Aun
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cuando estas medidas incrementan la precarga y la postcar-
ga, respectivamente, pueden resultar en una falla cardiaca,
edema pulmonar e hipoperfusion cerebral. Por tal razén
algunos autores sugieren el uso de dobutamina con o sin
milrinona para minimizar los efectos simpaticomiméticos.”

En contraste, el manejo de la falla cardiaca congestiva
con diuréticos aumenta el riesgo de isquemia cerebral
tardfa. Es posible considerar el uso de inotrépicos como
milrinona o dobutamina con la ayuda de un monitor no
invasivo o de un catéter Swan-Ganz, también se ha des-
crito el empleo de insulina como tratamiento inotrépico.
Asimismo, el uso de levosimendan podria ser de gran
utilidad, por su accién inotrépica independiente de los
receptores adrenérgicos.2 Sus mecanismos de accién se
describen como sensibilizacién de los cardiomiocitos a
los iones de calcio; activacion de los canales de potasio
dependientes de ATP e inhibicién de la fosfodiesterasa Il1.
En contraste con las catecolaminas el levosimendan no
aumenta las demandas de oxigeno miocardico y ejerce
mayores efectos cardioprotectores.

En un intento por reducir la severidad de los cambios
inducidos por catecolaminas, algunos autores consideran
el uso temprano de betabloqueadores en pacientes con
hemorragia subaracnoidea debido al alto riesgo de arrit-
mias ventriculares.!?

En casos mas severos de disfuncién de ventriculo
izquierdo puede considerarse un dispositivo mecanico
ventricular (balén de contrapulsacién aértico). El manejo
endovascular de la isquemia cerebral tardia puede rea-
lizarse en caso de refractariedad al manejo con liquidos
y vasopresores. EI manejo respecto a su fisiopatologia se
describe a continuacion (Figura 7).

PRONOSTICO

Las tasas de recuperacion abarcan un rango entre 66
y 78% con recuperacion gradual en dos semanas, de-
pendiendo del estado neurolégico basal y con una tasa
de recurrencia menor de 10% durante un periodo de
seguimiento de 3 a 4 afos. Los factores asociados a mal
prondstico fueron edad avanzada y factores de riesgo no
cardiogénicos.®

Se presenta un caso de aturdimiento miocardio de
origen central tras mostrar hemorragia intraparenquima-
tosa. Aun cuando hasta al momento el miocardio agudo
de origen central no ha sido estudiado en su totalidad,
la mayoria de los casos describen la aparicion de MAOC
muy cercana al evento neurolégico agudo, por lo regu-
lar dentro de los primeros 2-3 dias. Nuestra paciente
desarroll6 MAOC de forma inmediata; la incidencia no
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es muy clara, pero al menos hay reportes en los que se
asocia a personas de edad avanzada y con factores de
riesgo como tabaquismo. El caso clinico que nos ocupa se
asocia concretamente a edad avanzada. En la actualidad
son escasos los reportes de casos que se asocian a evento
cerebrovascular de tipo isquémico y a hemorragia suba-
racnoidea, aunque cualquier patologia aguda del sistema
nervioso central puede ocasionar MAOC.

En este caso se corrobora el diagnéstico de MAOC al
relacionar el evento cerebral agudo con manifestaciones
de falla cardiaca, cambios electrocardiograficos y pre-
sencia de lesién subendocardica en cara anteroseptal,
sin elevacion significativa de las enzimas miocdrdicas
con ECOTT que demuestre disfuncién ventricular y con
anormalidad en la movilidad.

Es muy importante establecer el diagnéstico diferencial
con la miocardiopatia de Tako-Tsubo, en este caso en
particular diferenciado por el mecanismo precipitante,
es decir la patologia cerebral aguda corroborada por es-
tudios de imagen y manifestaciones clinicas propias del
evento vascular cerebral de tipo isquémico. A diferencia
de la enfermedad de Tako-Tsubo cuyas manifestaciones
son caracteristicas de isquemia miocardica, en MAOC las
alteraciones son neuroldgicas.

Bloqueador de cana

Patologia no
estructural

calcio
Bloqueador beta

Receptor beta

Figura 7.

Fisiopatologia y abordaje farma-
colégico del miocardio aturdi-
do de origen central.

CONCLUSION

La disfuncion cardiaca aguda resultante de patologia
neuroldgica es mucho mas frecuente de lo que se cree;
sin embargo, la dificultad del diagnéstico y muchas veces
la falta de sospecha del mismo impide su obtencién. Es
de suma importancia el reconocimiento precoz, ya que
el inicio de tratamiento fibrinolitico, de anticoagulaciony
de antiagregacion plaquetaria para infarto agudo del mio-
cardio puede propiciar la transformacién hemorragica de
un evento vascular cerebral isquémico o el agravamiento
de un evento vascular cerebral hemorragico. Asimismo,
el manejo de la patologia neurolégica de base es por
mucho la piedra angular para obtener una mejora en la
disfuncién cardiaca.
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