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El infarto de miocardio es un cuadro infrecuente
dentro de las complicaciones de la terapia electro-
convulsiva. Por ello, a pesar de la existencia en la
bibliografia psiquiatrica de algunos estudios sobre
este tema, los conocimientos al respecto de la ma-
yoria de cardiélogos son escasos. Presentamos el
caso de una paciente que, minutos después de la
aplicacion de una sesiéon de terapia electroconvul-
siva, presenté un infarto agudo de miocardio. Pos-
teriormente, realizamos revision de la bibliografia
en relaciéon con la incidencia, fisiologia, utilizacion
preventiva de diversos farmacos e indicaciéon o no
de trombdlisis sistémica del infarto agudo de mio-
cardio posterapia electroconvulsiva.
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MYOCARDIAL INFARCTION AFTER
ELECTROCONVULSIVE THERAPY

Myocardial infarction is an uncommon complica-
tion of electroconvulsive therapy. Because of this,
in spite of the existence in psychiatric literature of
some studies about this question, the knowledge in
this regard by most cardiologists is scarce. We pre-
sent a patient with an acute myocardial infarction
after the application of a electroconvulsive the-
rapy. In the end, we accomplish review of the lite-
rature in relation to incidence, physiology, preven-
tion and indication or not of fibrinolytic drugs in
acute myocardial infarction after electroconvulsive
therapy.
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INTRODUCCION

irregular. Presentaba ademas historia de patologia ce-
rebrovascular con un episodio de accidente isquémi-

Desde los inicios de la terapia electroconvulsivaco transitorio vertebrobasilar documentado. Reciente-
(TEC) en 1938, su asociacion con cuadros coronariosiente se le habia practicado escaner cerebral en el que
agudos ha sido estudiada ampliamente en la bibliograe observaban imagenes indicativas de infartos lacuna-
fia de psiquiatria y anestesiologia. En estos trabajos $ses multiples. Seguia tratamiento con 300 mg de aspi-
ha relacionado la respuesta hiperadrenérgica post-TEfha al dia. Desde el punto de vista psiquiatrico, la pa-
con dichos eventos. Los estudios realizados con betaiente presentaba una psicosis afectiva de 25 afos de
blogueantes van encaminados a atenuar dicha respuesrolucién. Durante este tiempo, requirié ingreso en el
ta, intentando asi reducir la incidencia de infarto deservicio de psiquiatria de nuestro centro en mas de

miocardio y/o muerte coronaria post-TEC.

CASO CLINICO

veinte ocasiones por reagudizaciones de su sintomato-
logia, habiendo sido sometida a multiples combinacio-
nes psicofarmacolégicas y aproximadamente a 75 se-
siones de TEC. No tenia historia cardiolégica previa y

Mujer de 69 afios con antecedentes de hipertensiamo referia haber presentado anteriormente clinica que
arterial, diabetes mellitus tipo Il e hipercolesterolemia,ndicara enfermedad coronaria.
todas ellas bajo tratamiento dietético con seguimiento Ingresé en nuestro centro por nueva descompen-
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sacion depresiva resistente a tratamiento farmacoldgi-
co convencional, indicandose protocolo de 7 sesiones
consecutivas de TEC (2 sesiones/semana). Las prime-
ras 6 sesiones se realizaron sin incidencias a excepcion
de tendencia a la hipertensién por lo que se introdujo
tratamiento con 30 mg/dia de nimodipino. La séptima
sesion se realizd segun el mismo protocolo que las
previas. Se realizé electrocardiograma previo en el que
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no se observaba ningun dato que indicara patologia En el seguimiento ambulatorio, la paciente no ha
cardiaca subyacente. Se realizaron monitorizaciépresentado ningln otro episodio de angina ni tampo-
continua de electrocardiograma y electroencefalograeo refiere clinica de insuficiencia cardiaca. Sigue tra-
ma, induccion anestésica con 300 mg de tiopentatamiento de base con enalapril 5 mg/12 h, ateno-
miorrelajacién con 70 mg de succinilcolina y aplica-lol 75 mg/24 h, pravastatina 20 mg/24 h y aspirina
cién de descarga bifrontal con un aparato Thymatror200 mg/24 h. Cuatro meses después del infarto, rein-
DG (Somatics Inc.) a una energia del 95%. Los paragreso por cuadro depresivo que requirié 2 nuevas se-
metros de convulsion alcanzaron valores terapéuticasiones de TEC que se realizaron sin complicaciones
(tiempo de convulsion de 37 s, indice de energia 87hajo el tratamiento anteriormente detallado.
indice de supresién postictal > 78% e impedancia de
1.280 Ohms)., Inr_nedlatament.e pgst-TEC, la pac'e.nt‘f)ISCUSION
presentaba solo ligera obnubilacién y no se apreciaba
ningudn signo o sintoma que hiciera sospechar algin Desde sus inicios en los afios 30, se han comunicado
tipo de anormalidad posprocedimiento. A los 30 min,en la bibliografia de ambito psiquiatrico algunos casos
la paciente inici6 dolor toracico de caracteristicagde infarto de miocardio y muerte subita post-TEC. En
coronarias. Se realiz6 electrocardiograma en el qukargas series revisadas durante los afios 50, se indica-
se observaban cambios indicativos de lesidon subban incidencias de 1 muerte post-TEC por cada 1.000
epicardica anteroseptal. El cuadro no cedié con nitropacientes tratados. En la mayoria de estas muertes, la
glicerina sublingual y, con la orientaciéon diagnésticaautopsia revelé una causa coronaria desencadenante.
de infarto agudo de miocardio anteroseptal, la pacient€on la introduccion de la monitorizacion electrocar-
fue trasladada a la unidad coronaria. diografica continua y de anestésicos de accion corta, la
A su llegada, la paciente presentaba una presion aincidencia se redujo drasticamente hasta tasas de 2,9
terial de 162/90 mmHg con frecuencia cardiaca de 10thuertes por cada 10.000 pacientes tratados (4,5 por
lat/min. La auscultacion cardiorrespiratoria era normakada 100.000 procedimientas)
y no existian signos de hipoperfusiéon periférica. Se Existen diferentes estudios que han analizado los
administraron 250 mg de aspirina y se iniciaron perfucambios fisioldgicos presentes durante la TEC y en el
siones de propranolol a ritmo de 5 mg/h y heparina s@osprocedimiento inmediato. En éstos se ha objetiva-
dica a 10 mg/h (esta ultima con bolo previo de 50 mglo que, inicialmente, existiria un cuadro de hiperacti-
de heparina y con ajuste de dosis para mantener ratioglad vagal que se manifestaria por diferentes grados
de tromboplastina parcial activada entre 2 y 3). Tamde bradicardia durante la fase tonica de la convulsion.
bién se administraron 8 mg de cloruro morfico. SeA continuacién, se produciria hiperactividad simpatica
considerd contraindicado el tratamiento tromboliticoque provocaria taquicardizacion importante durante la
por haberse realizado TEC una hora antes. No fue pdase clonica y el periodo posprocedimiento. Este Ulti-
sible la realizacion de angioplastia primaria. mo se caracterizaria, ademas, por la aparicion frecuen-
La evolucién posterior de la paciente fue satisfactote de arritmias y trastornos de conduccién de todo tipo,
ria desde el punto de vista cardioldgico, sin presentagn general autolimitados. Todo este fenémeno se pro-
signos o sintomas de insuficiencia cardiaca, ni nuevoduciria independientemente de que existiera o no con-
episodios isquémicos. El pico de CK-MB (fraccion vulsion, siendo por ello un efecto primario del elec-
miocardica de creatinfosfocinasa) fue de 2,09 pkat/froshock. Se ha postulado que la fase de taquicardia
(valor normal < 0,42) a las 12 h del inicio de los sintopost-TEC seria el factor desencadenante de los sindro-
mas. El electrocardiograma evoluciond hacia necrosimes coronarios agudos por aumento en el consumo de
anteroseptal. Aas 12 h, se inicié enalapril a dosis de oxigeno miocardico en pacientes con cardiopatia is-
5 mg/12 h y se retird el betabloqueante intravenosaquémica de base.
pasando a propranolol oral 40 mg/8 h y posteriormente Partiendo de esta hipétesis, se han realizado dife-
a atenolol 75 mg/24 h. Se retir6 también la heparina yentes estudios con farmacos betabloqueantes con el
la paciente pudo abandonar la unidad coronaria abbjeto de reducir la respuesta hiperadrenérgica post-
cuarto dia del infarto. TEC. Se ha demostrado la eficacia del esmolol intra-
Posteriormente se realiz6 un ecocardiograma en elenoso a baja dosis (500 pg/kg en bolo y perfusiéon de
gue se observé un ventriculo izquierdo no dilatado coll00 pg/kg/min desde el inicio del procedimiento hasta
fraccion de eyeccion del 45% e hipocinesia septal 8 min post-TEC) para reducir la frecuencia cardiaca
apical. Se intent6 también la realizacién de una ergomedia y maxima hasta el minuto 7 después de la des-
metria submaxima, pero fue de resultado incierto pocaga, sin alterar los parametros de accion terapéutica
falta de colaboracion por parte de la paciente, quiede la convulsion (a diferencia de otros betabloqueantes
rechazg la practica de mas exploraciones. A los 12 diague reducirian significativamente el tiempo de convul-
del infarto, la paciente fue remitida de nuevo al servisidony“. Similares resultados se han obtenido en estu-
cio de psiquiatria asintomatica desde el punto de vistdios con labetalol a baja dosiSe requeririan nuevos
cardiovascular. estudios para determinar si este efecto se traduce o no
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en un descenso en la aparicion de infarto y/o muerteontraindicar la trombdlisis en el infarto post-TEC de
post-TEC. Dado que la baja incidencia de estas conforma absoluta. Pensamos que debe considerarse cada
plicaciones hace que sea dificil realizar un estudio deaso de forma individual considerando la TEC una po-
este tipo, el uso de betabloqueantes como profilaxisible contraindicacion relativa.
de eventos coronarios post-TEC en pacientes con his-
toria de cardiopatia isquémica previa o con factores de
riesgo cardiovascular es controvertido.

Aunque en nuestro caso se realizaron nuevas TEGigLI0GRAFIA
postinfarto sin ningln problema, nosotros creemos que
este tipo de enfermos deben ser estudiados cardiolddi- E'eCUOCXEVul':jéEtg'?\;a%- ’S‘C';'rggrf;gfcigﬁe;;”]{ altgfiofo nlar23
Ctdmente de fo_rma e,XhaUStlva y prObablemememe me= ianJLSJ?f?crienc;/ during ele.ctroionvulsive therapy. JAMA 1968; 204:y
diante coronariografia para valorar el riesgo de nuevos 146.14s.
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