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Shock cardiogénico secundario a obstruccion dinamica del tracto
de salida del ventriculo izquierdo como complicacién mecanica

del infarto agudo de miocardio

Antonio Garcia Quintana, José R. Ortega Trujillo, Alfredo Padrén Mdjica?, Ricardo Huerta Blanco,
Leonor Gonzalez Morales? y Alfonso Medina Fernandez-Aceytuno
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Presentamos el caso clinico de una mujer de 77 afos
con shock cardiogénico secundario a la obstruccion di-
namica del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI)
tras un infarto de miocardio anterior. La obstruccion di-
namica del TSVI se ha descrito en diversas circuns-
tancias al margen de su presentacion clasica en el con-
texto de la miocardiopatia hipertrofica obstructiva, siendo
una de ellas el infarto agudo de miocardio. Ante un pa-
ciente con shock cardiogénico tras un infarto de miocar-
dio y soplo cardiaco es preciso descartar una complica-
cién mecanica del mismo, comunicacién interventricular o
insuficiencia mitral aguda, porque el tratamiento de éstas
es totalmente distinto. Describimos las medidas diagnos-
ticas y terapéuticas necesarias para diagnosticar y tratar
esta complicacion.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Shock. Estenosis
subadrtica. Ecocardiografia.

Cardiogenic Shock Due to Dynamic Left Ventricular
Outflow Tract Obstruction as a Mechanical
Complication of Acute Myocardial Infarction

We report the clinical case of a 77-years-old woman
with cardiogenic shock caused by dynamic left ventricular
outflow tract (LVOT) obstruction that appeared after ante-
rior acute myocardial infarction. Dynamic LVOT obstruc-
tion has been reported in various circumstances aside
from hypertrophic obstructive cardiomyopathy, such as
acute myocardial infarction. In a patient with cardiogenic
shock and a heart murmur after acute myocardial infarc-
tion, an acute mechanical complication, ventricular septal
defect, and acute mitral regurgitation must be ruled out
because the treatment of these conditions differs comple-
tely. We describe the diagnostic and therapeutic measu-
res used in the diagnosis and treatment of this complica-
tion.

Key words: Myocardial infarction. Shock. Subaortic ste-
nosis. Echocardiography.
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INTRODUCCION

Presentamos el caso de una paciente que ingresé en
el hospital por dolor tordcico en el contexto de un sin-
drome coronario agudo con elevacién de las enzimas
cardiacas y cambios electrocardiograficos compatibles
con infarto agudo de miocardio anterior. El cuadro se
complicé con hipotensién y shock cardiogénico debi-
do a la presencia de un gradiente dindmico obstructivo
en el tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI),
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acompafiado de insuficiencia mitral moderada y dis-
funcién del ventriculo izquierdo (VI) por acinesia an-
teroseptoapical.

La obstruccion dindmica del TSVI se ha descrito cla-
sicamente en el contexto de la miocardiopatia hipertré-
fica obstructiva (MCHO)!, debido a la hipertrofia
asimétrica del septo, acompafiado del movimiento sis-
télico anterior de la valvula mitral. Sin embargo, la
obstruccién del TSVI puede aparecer en otras situacio-
nes, de forma que si la funcién sistdlica ventricular se
torna hiperdinamica en un paciente con hipertrofia sep-
tal basal, también se produce obstruccién al TSVI de
forma similar a la MCHO??, En el caso del infarto de
miocardio se produce una hipercinesia compensadora
de los segmentos preservados, por lo que el septo basal
hipercinético es el que ocasiona la obstruccién del
TSVI. El tratamiento usado habitualmente en el shock
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ABREVIATURAS

ETE: ecocardiograma transesofégico.

ETT: ecocardiograma transtoracico.

FE: fraccién de eyeccidn.

CIV: comunicacién interventricular.

IM: insuficiencia mitral.

MCHO: miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo.
VI ventriculo izquierdo.

cardiogénico, como los farmacos inotrépicos (dopa-
mina, adrenalina, dobutamina) o el bal6én de contrapul-
sacién intraadrtico, estd contraindicado, por lo cual
debe orientarse hacia el uso de firmacos que dismi-
nuyan el gradiente, como los bloqueadores beta, los
agonistas alfa puros, la metoxamina o la fenilefrina,
evitando la deplecién de volumen o el uso de vasodila-
tadores®.

Fig. 1. Imagen de ecocardiografia transesofégica, didstole (imagen
superior) y sistole (imagen inferior), en la que se puede apreciar la hi-
pertrofia del septo basal y el desplazamiento de la valva anterior de la
valvula mitral que obstruye el TSVI (flecha).

127

CASO CLIiNICO

Mujer de 77 afios con antecedentes de hipertension
arterial en tratamiento con diuréticos, que acudi6 a ur-
gencias por dolor tordcico en reposo, documentdndose
en el electrocardiograma elevacion del segmento ST de
1 mm en V1-3, V6 y aVL, con descenso en I, III y
aVF y ondas T negativas en I, aVL y V2, y enzimas
cardiacas elevadas, creatincinasa (CK) 275 U/l y tropo-
nina I 14,67 ng/ml. Durante su estancia en urgencias
presentd hipotensién, que se manejé con expansion a
base de coloides e infusiéon de dopamina, tras lo que la
paciente persistio hipotensa y taquicérdica, desarrollan-
do un edema agudo de pulmén. En la auscultacién pre-
sentd soplo sistdlico 3/6 en el dpex que se irradiaba a la
axila, asi como crepitantes bilaterales hasta los campos
medios. El cuadro se resolvio tras retirar la dopamina y
realizar tratamiento con furosemida, pero posterior-
mente volvid a presentar hipotensién y reagudizacion
de su insuficiencia cardiaca. Se realizé un ecocardio-
grama con la paciente sentada, por no tolerar el decibi-
to, objetivandose disfuncién VI severa con acinesia an-
teroseptoapical para una fracciéon de eyeccién (FE)
aproximada del 30%, con contractilidad de los segmen-
tos basales preservada, con sefial de insuficiencia mi-
tral moderada a severa. El estado de la paciente empeo-
16 y fue preciso efectuar una intubacién orotraqueal y
ventilacién mecdnica. Ante la sospecha de complica-
cién mecdnica con disfuncién VI severa se colocé un
balén de contrapulsacién intraadrtico y se administra-
ron catecolaminas, a pesar de lo cual la situacién de la
paciente no mejord. Se realizé un ecocardiograma tran-
sesofagico para descartar una complicacién mecanica,
comprobandose que la insuficiencia mitral era modera-
da y no habia evidencia de CIV, apreciandose un septo
basal engrosado, de aproximadamente 17 mm, e hiper-
dindmico con movimiento septal anterior de la vélvula
mitral (fig. 1). Al no poder registrarse el gradiente del
tracto de salida por ecocardiograma transesofdgico
(ETE), se realizé ecocardiograma transtoracico (ETT),
recogiéndose un gradiente elevado, de aproximada-
mente 90 mmHg. Con el catéter de Swan-Ganz no se
observé salto oximétrico y la presién de enclavamiento
pulmonar fue de 18 mmHg, la presién venosa central
de 17 mmHg, con un indice cardiaco de 1,4 1/min/m?,
Se realiz6 un cateterismo cardiaco, que reveld unas co-
ronarias sin lesiones y disfuncién VI severa, con FE del
31%, con septo hipertrdfico, gradiente en el TSVI de
12,5 mmHg y presién telediastdlica del VI de 35
mmHg. Ante la presencia de gradiente dindmico en el
TSVI se suspendieron las catecolaminas, se retird el
balén de contrapulsacién y se administré inicialmente
noradrenalina y metoxamina, 1-5 mg cada hora, y ex-
pansion del volumen intravascular. Previamente se in-
tentd el tratamiento con esmolol, pero no se objetivd
ningtin beneficio. Se realizé otro ecocardiograma tras
administrar metoxamina, aprecidndose una disminu-
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cion significativa del gradiente, asi como un aumento
del gradiente postextrasistdlico (fig. 2 B y C). Asimis-
mo, presentd fibrilacién auricular con deterioro hemo-
dindmico, que requirié cardioversidn eléctrica externa
y amiodarona, 300 mg, e infusién continua de 900
mg/24 h. Posteriormente la paciente persistia con insu-
ficiencia cardiaca y del soplo sistélico, inicidndose el
tratamiento con atenolol, 12,5 mg/12 h, e incrementan-
do la dosis hasta 50 mg/12 h. La clinica de insuficien-
cia cardiaca asi como el soplo desaparecieron, realizan-
dose un ecocardiograma 15 dias después, en el que se
apreci6 la recuperaciéon de la funcién ventricular iz-
quierda, sin zonas de hipocinesia y con una FE del
55% por cuantificacién acustica, sin hipertrofia a ex-
cepcidn del septo basal. Asimismo, no se observo gra-
diente elevado en el TSVI y tampoco fue inducible con
la maniobra de Valsalva, aunque bajo tratamiento con
bloqueadores beta.

DISCUSION

En ausencia de una MCHO, la obstruccion dindmica
en el TSVI precisa de dos requisitos: a) la existencia de
hipertrofia del septo basal, y b) que se produzca una si-
tuacion hiperdindmica del ventriculo izquierdo. Esto
tiende a suceder con mayor frecuencia en pacientes an-
cianos que tienen historia de hipertension e hipertrofia
ventricular izquierda, aunque la hipertensién no es un
requisito indispensable. Otro grupo clinico lo constitu-
yen aquellos pacientes que en el periodo postoperatorio
presentan deplecién de volumen tratados con agentes
inotropicos. Los pacientes con estenosis adrtica después
del recambio valvular son especialmente vulnerables a
esta forma de obstruccién del TSVIP®, asocidndose con
una mayor morbimortalidad’3, asi como los enfermos
en los que se ha realizado cirugfa de reconstruccién de
la valvula mitral®. Se han descrito casos en individuos
con amiloidosis cardiaca?, feocromocitoma, tras colocar
un balén de contrapulsacion, o después de un infarto de
miocardio anteroapical cuando existe hipertrofia del
septo basal previa, e incluso en presencia s6lo de isque-
mia miocérdica'®!!. En el caso del infarto de miocardio
se produce una hipercinesia compensadora de los seg-
mentos preservados, por lo que el septo basal hiperciné-
tico es el que ocasiona la obstruccién del TSVI'2. El he-
cho de que se hayan descrito casos de pacientes con
coronarias sin lesiones*! ha llevado a algunos autores a
proponer la obstruccién dindmica del TSVI como la
causa desencadenante del dafio miocérdico, aunque no
se descarta la existencia de un trombo con lisis previa a
la coronariografia o el vasoespasmo. La hipercinesia
compensadora de los segmentos no infartados en el
contexto del infarto agudo de miocardio es un fenéme-
no frecuentemente observado que tiende a desaparecer a
medida que se recupera la funcién del miocardio isqué-
mico. El seguimiento de algunos de estos pacientes
puso de manifiesto la resolucién de las anomalias de la
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motilidad parietal, asi como la desaparicién del gradien-
te del TSVI, que no fue inducido posteriormente'*. El
mecanismo fisiopatolégico propuesto para explicar
la aparicién de isquemia de forma secundaria seria la
presencia de un septo basal engrosado, y ciertas cir-
cunstancias (hipovolemia, hipercontractilidad, taquicar-
dia, etc.) que provocan una obstruccidn dindmica del
TSVI y, en consecuencia, un aumento de la presién in-
traventricular, con disminucién de la relacion aporte/de-
manda de oxigeno al miocardio que da lugar a la isque-
mia. De forma compensadora a la isquemia se genera
hipercontractilidad de los segmentos basales, que pro-
duce una mayor obstruccién al TSVI y mantiene esta si-
tuacion. Los pacientes con un septo interventricular sig-
moideo, un TSVI pequefio y volimenes ventriculares
izquierdos reducidos, fundamentalmente en mujeres, y
una orientaciéon anormal de un aparato valvular mitral
flacido tienen una predisposicion geométrica a la obs-
truccién dindmica del TSVI, que se puede manifestar en
el contexto de una estimulacién adrenérgica intensa o
hipovolemial®. Recientemente se ha descrito un sindro-
me que simula un infarto agudo de miocardio, clinica y
electrocardiograficamente con minima elevacion de las
enzimas cardiacas, caracterizado por la isquemia de la
region apical que adquiere forma de globo (apical ba-
llooning) en ausencia de enfermedad coronaria. Produce
aumento del gradiente medioventricular, no en el TSVI,
sin que parezca tener relevancia hemodindmica'®, y es
atribuido fundamentalmente al vasoespasmo.

La ecocardiografia transtordcica debe ser considera-
da la técnica de eleccién para descartar la existencia
de gradiente dindmico obstructivo en el TSVI, com-
probando ademas la presencia de insuficiencia mitral y
movimiento sistélico anterior de la vélvula mitral. La
morfologia de la curva Doppler presenta una acelera-
cién tardia, caracteristica de la obstruccién dindmica
subadrtica (fig. 2A y B). El ecocardiograma permite
descartar otras complicaciones mecdnicas del infarto,
como la CIV o la insuficiencia mitral aguda. La esti-
macién del gradiente en el laboratorio de hemodinami-
ca se realiza con un catéter de agujero distal para po-
der precisar la localizacién del mismo.

El tratamiento difiere del habitual del shock cardiogé-
nico. El uso de vasodilatadores, la reduccion de la pos-
carga y los agentes inotrdpicos deben evitarse. Las medi-
das terapéuticas en este caso incluyen la administracién
de bloqueadores beta que actdan reduciendo la hiperci-
nesia del segmento basal, ayudando a la disminucién del
gradiente en el TSVI; alfaagonistas puros como la meto-
xamina, firmaco que actiia de manera preferente sobre
receptores alfa 1, provocando vasoconstriccion intensa y
aumento de la presion arterial, con bradicardia refleja,
dando lugar a un TSVI funcional mayor y descenso del
gradiente. La disminucidn del gradiente con la adminis-
tracién de metoxamina se comprobd por medio de eco-
cardiografia (fig. 2D). Las taquiarritmias deben tratarse
de forma agresiva, fundamentalmente la fibrilacién auri-
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Fig. 2. Trazados con Doppler continuo
a través del TSVI. A: se observa la mor-
fologia caracteristica con aceleracion
tardia de la obstruccién dinamica al
TSVI. B: gradiente antes de la adminis-
tracion de metoxamina (gradiente pico
72 mmHg). C: se aprecia el aumento del
gradiente postextrasistélico después de
una extrasistole supraventricular, que
clinicamente se traduce con la disminu-
cién de la presion del pulso (fenémeno
de Brockenbrough-Braunwald). D: dis-
minucion del gradiente 10 min después
de la administracién de 1 mg i.v. de me-
toxamina (gradiente pico 16,5 mmHg).

cular, controlando la frecuencia cardiaca mediante car-
dioversién eléctrica para restaurar el ritmo sinusal y la
administracion de amiodarona.

En un paciente con infarto agudo de miocardio, la
presencia de hipotensién y soplo de nueva aparicion
sugiere el desarrollo de una complicacién mecanica, in-
suficiencia mitral aguda o CIV. Sin embargo, la obs-
truccién dindmica en el TSVI puede aparecer como una
complicacién del infarto y manifestarse de forma simi-
lar. La ecocardiografia transtoricica, y transesofagica
en caso de no obtener una imagen 6ptima, es la técnica
diagnostica de eleccion. Predictores de obstruccion di-
ndmica adquirida del TSVI serfan el infarto agudo de
miocardio anterior que da lugar a hipocinesia apical,
hipercinesia basal compensadora, hipertrofia concéntri-
ca de VI ligera y, posiblemente, enfermedad coronaria
monovaso, puesto que la enfermedad multivaso podria
prevenir el desarrollo de hipercinesia basal.
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