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Miocardiopatía de tako-tsubo 
iatrogénica secundaria a 
catecolaminas

Sr. Editor:

La miocardiopatía de tako-tsubo (DAT) es un 
síndrome de presentación clínica, manifestaciones 
eléctricas y alteraciones segmentarias similares al 
infarto de miocardio anterior, aunque se caracteriza 
por ausencia de enfermedad coronaria significativa 
que justifique la disfunción ventricular y por la nor-
malización de la función ventricular izquierda a 
corto plazo. 

Presentamos el caso de una mujer de 61 años, hi-
pertensa e hipercolesterolémica en quien durante la 
inducción anestésica por una neoplasia vesical se 
sospechó una reacción anafiláctica severa al no de-
tectarse cifras de tensión arterial mediante monito-
rización no invasiva. Por ello, se inició perfusión de 
adrenalina y noradrenalina en dosis altas e ingresó 
en UCI.

La paciente, que basalmente tenía ECG normal, 
desarrolló bloqueo de rama izquierda de haz de His 
y a la hora del inicio del cuadro el ecocardiograma 
mostró un septo basal hipertrófico (14 mm) con 
aquinesia septal, apical y lateral y movimiento hi-
perdinámico de las porciones basales (sin gradiente 
dinámico en tracto de salida de ventrículo iz-
quierdo) y disfunción sistólica global severa. 

Ante la sospecha de DAT pero sin poder des-
cartar síndrome coronario agudo se realizó catete-
rismo cardiaco (2 horas después de la perfusión de 
catecolaminas) que objetivó arterias coronarias sin 
lesiones significativas y confirmó las alteraciones 
segmentarias descritas (figs. 1 y 2).

La paciente mostró mejoría hemodinámica tras 
suspender los inotrópicos, sin necesidad de otras 
medidas farmacológicas (betabloqueantes) o balón 
de contrapulsación. En el ECG desapareció el blo-
queo de rama izquierda de haz de His y se desarro-
llaron ondas T negativas en cara anterolateral, con 
posterior normalización.

La resonancia magnética cardiaca a las 48 horas 
mostró mejoría de la contractilidad global y de las 
alteraciones segmentarias, con realce tardío nega-
tivo. En el control ecocardiográfico realizado al 
mes, la función ventricular global y segmentaria era 
normal.

Un TAC torácico realizado a posteriori mostró 
que la aparente hipotensión durante la monitoriza-
ción no invasiva era secundaria a una oclusión 
proximal de la subclavia izquierda y estenosis oclu-

siva de la derecha, con un diferencial de 70 mmHg 
con respecto a la medición vía arteria femoral.

La DAT es una forma de disfunción sistólica re-
gional del VI de carácter reversible. Entre las teo-
rías que intentan explicar su causa, figuran el va-
soespasmo transitorio multivaso1, la rotura de una 
placa de ateroma en la DA (detectable mediante ul-
trasonido intravascular)2, la formación de un gra-
diente dinámico intraventricular (si hay hipertrofia 
medioseptal con un tono adrenérgico exagerado), la 
isquemia microvascular por espasmo con corona-
rias epicárdicas sin lesiones3-6 o la disfunción mio-
cárdica mediada por catecolaminas7.

Apoyándonos en las características del caso pre-
sentado, en el que se desarrolló una miocardiopatía 
de stress en relación a la administración de cateco-
laminas en altas dosis al interpretar una hipoten-
sión ficticia como respuesta anafiláctica, creemos 
que el aturdimiento miocárdico mediado por cate-
colaminas supone la base fisiopatológica principal 
de la discinesia apical transitoria.
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Fig. 1. A: electrocardiograma en la fase aguda donde desarrolló un bloqueo 
de rama izquierda de haz de His. B: evolución posterior con negativización 
de ondas T, hecho típico de la miocardiopatía de estrés.
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Trombosis muy tardía de stent 
con mala aposición tardía

Sr. Editor:

La mala aposición tardía (MAT) se diagnostica 
por ecografía intravascular (IVUS) y se define 
como la separación de los struts del stent respecto a 
la íntima de la pared de la arteria coronaria, no pre-
sente tras la implantación del stent. Es un fenómeno 
más frecuente tras la implantación de un stent libe-
rador de fármaco (SLF), con una incidencia de un 
12-14%1, que tras la implantación de un stent metá-
lico (4-5%)2.

Presentamos el caso de una paciente de 80 años 
hipertensa, dislipémica y diabética que en 2004 
acudió con un síndrome coronario agudo con insu-
ficiencia cardiaca. Se realizó una ecocardiografía 
que mostró una severa hipertrofia ventricular e 
hipocinesia anterior con una fracción de eyección 
del 48%. La coronariografía mostró enfermedad de 
un vaso, con lesión crítica en el segmento proximal 
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Fig. 2. Imágenes de ecocardiograma transtorácico y ventriculografía en las primeras horas del inicio del cuadro, acinesia extensa con contracción conser-
vada en porciones más basales (B y D). En la resonancia magnética cardiaca a las 48 h persisten las alteraciones segmentarias, aunque con mejoría con 
respecto a la fase aguda (E y F).


