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El aturdimiento miocardico ha sido escasamente
descrito en pacientes con accidentes cerebrales.
Presentamos el caso de una paciente en la que se
observaron alteraciones severas de la contractili-
dad anteroapical junto con lesion subepicardica
anterior extensa en el seno de una hemorragia sub-
aracnoidea. Las anomalias eléctricas y ecocardio-
graficas se normalizaron en 48 h. El espasmo coro-
nario inducido por sobreestimulaciéon simpatica
secundaria al accidente cerebral podria ser la cau-

MYOCARDIAL STUNNING AFTER
SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Myocardial stunning has been poorly described in
patients with cerebrovascular accidents. We pre-
sent a patient in whom severe anteroapical wall
motion abnormalities and extensive anterior ST-
segment elevation developed after subarachnoid
hemorrhage. Total recovery ensued within 2 days.
Coronary vasospasm induced by stroke-related

sa de estas alteraciones cardiacas. sympathetic surge might be the determinant factor

of this cardiac event.

(Rev Esp Cardiol998; 51: 840-843)

INTRODUCCION L . . .
noéstico de miocardio aturdido en el contexto de una

El aturdimiento cardiaco, definido como la disfun- hemorragia subaracnoidea.
cion contractil transitoria del miocardio que sobrevive
aun perlodq Qe isquemia, ha 5|d9 Qemostrado cIarq.iASO CLiNICO
mente en distintas situaciones clinicas. Aunque sus
mecanismos fisiopatolégicos no son bien conocidos, Mujer de 70 afios, sin antecedentes personales de in-
hay una amplia descripcion en la literatura de la freterés, aunque con hipertension arterial controlada con
cuente presentacion de este fendmeno en la practichuréticos como Unico factor de riesgo coronario. Pre-
cardioldgica diaria. La oclusién coronaria que se reviamente asintomatica y sin relacion con esfuerzo, la
suelve precozmente con reperfusion, bien mediante fipaciente pierde la consciencia tras un vomito «en es-
brinoliticos o tratamiento intervencionista y el espas-copeta» y es trasladada en coma, manteniendo respira-
mo coronario, son las entidades mas frecuentement@on espontanea sin reactividad a estimulos (Glasgow
referidas? Sin embargo, el aturdimiento miocardico 3), con ambulancia medicalizada. A los 15 minutos, y
gue se presenta asociado a un accidente cerebral Harante el traslado, la paciente recupera paulatinamen-
sido escasamente notificdd@escribimos el caso de te la consciencia hasta conseguir una valoracion de 13
una paciente que presentd alteraciones eléctricas puntos en la escala de Glasgow; presentaba pardlisis
ecocardiograficas reversibles compatibles con el diagfacial derecha, no habia compromiso respiratorio y he-
modindmicamente se mantenia estable, con hiperten-
sibn moderada. El ECG realizado entonces mostraba
ritmo sinusal a 90 Ipm, disminucién de la amplitud de
la R en precordiales derechas, QTc de 503 ms y lesion
subepicardica difusa con méxima elevacion del seg-
mento ST a nivel anteriofi§. 1). La paciente referia
dolor precordial. La TAC craneal realizada al ingreso
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Fig. 1. Disminucion de la amplitud de la R en precordiales derechas y lesiéon subepicéardica difusa con maxima elevacién del segmento ST
a nivel anterior, en el ECG obtenido durante el traslado en ambulancia. QTc 503 ms.

mostré una extensa hemorragia subaracnoidea por rerecordiales derechagg( 2). El ecocardiograma (10
tura de un aneurisma de la comunicante anterior (hah del ingreso) mostraba una hipertrofia ventricular iz-
llazgo en la arteriografia realizada a las 36 h) con sigguierda moderada con una FE del 37% secundaria a
nos de hipertensién endocraneal. un area de acinesia anteroapical y ligera hipercinesia
El deterioro posterior del nivel de consciencia aso-de los segmentos basales inferoposterolaterales. El
ciado a una mala dinamica respiratoria (taquipnea e hiresto del estudio fue normal, siendo negativo para
poxemia severa) obligaron a su ingreso en la unidad diientes emboligenas. Estas alteraciones de la contrac-
cuidados intensivos (UCI) y conexion a ventilacion tilidad segmentaria se habian normalizado a las 24 h
mecanica. Asu llegada a la unidad el Glasgow era de 6del primer estudio (FE 65%).
puntos, la FR de 26 pm, la TA de 120/60 mmHg y el La coronariografia (36 h del ingreso) descart6 enfer-
pulso regular a 90 Ipm. La gasometria al 50% en ventimedad organica obstructiva. La PTDVI era de 16
lacion espontanea mostraba una 49 mmHg, CO  mmHg y la ventriculografia fue normal. A partir de las
de 38 mmHg y pH de 7,39. La exploracién general, 1248 h del ingreso el ECG mostr6 normalizacion de la
radiografia de térax y la analitica, incluyendo la curvaamplitud de la R a nivel anteroseptal, prolongacién del
enzimatica (CK, 148 I/U; CK-MB, 17 I/U), no aporta- segmento QTc hasta 587 ms y presentacion de ondas T
ron datos de interés. Se observé una discreta elevaci@rofundas, simétricas y difusasg( 3). Estas altera-
de la mioglobina (188 ng/ml; normal hasta 90 ng/ml)ciones tendian a normalizarse en el séptimo dia de es-
probablemente en relacion con la caida al suelo de lencia de la paciente en la unidad.
paciente. El seguimiento enzimatico mostré la normali- La evolucion posterior de la paciente vino determi-
zacion de la mioglobina en 12 h y ausencia de posterianada por la extensa hemorragia subaracnoidea con in-
elevacion de las enzimas cardioespecificas. farto parietal derecho, posterior a la arteriografia (pro-
El ECG realizado al ingreso en la unidad (60 minbable espasmo secundario), a pesar de perfusion
respecto al previo) objetivo la practica normalizacionmantenida de nimodipino y a la sobreinfeccion por
de las alteraciones de la repolarizacion y del segmentgérmenes agresivos intra-UCI. La paciente fallecia a
QT (424 ms), manteniendo la baja amplitud de la R erdos 18 dias del ingreso en el contexto de una sepsis por
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Fig. 2. Normalizacion de los segmentos ST y QTc (424 ms) en el ECG realizado al ingreso en la unidad (60 min después del accidente ce-
rebral).

Enteobacter cloacaesin haberse podido beneficiar encontrado en literatura inglesa, y desde el afio 1965,
de la cirugia del aneurisma, debido al contexto sépticouna descripcion que haga referencia a este puUgmo
aquel caso la elevacion del ST en cara inferior en el
DISCUSION seno de un infarto cerebral se asoci6 a una hipocinesia
severa del territorio de la coronaria derecha de caracter
Las alteraciones electrocardiograficas asociadas weversible y paralelo a la desaparicion de las alteracio-
accidentes cerebrovasculares han sido descritas fraes del ECG.
cuentemente en la literatura. Desde patrones conside-En el caso que aqui presentamos las alteraciones
rados hace afios como caracteristicos: amplias ondaseléctricas observadas obligaron inicialmente a descar-
invertidas, QT prolongados y grandes ondas U (Burchiar un infarto anterior asociado a la semiologia cere-
et al, 1954) hasta las «ondas Q cerebrales» descritabral (0,8% de incidencia segun la serie de Komrad et
en 1980 por Goldbger et dl. Estas alteraciones han al’). En la fase aguda de lesidon subepicéardica las alte-
sido méas habitualmente comunicadas en pacientes coaciones eléctricas fueron transitorias (60 min), mien-
hemorragias cerebrales o subaracnoideas y menos frgas que la prolongaciéon del QT y las profundas y am-
cuentemente asociadas con infartos cereBBrdlesba- plias ondas T negativas se mantuvieron durante 10
blemente el estudio mas amplio realizado sea el de Ralas.
mani et d en 1990, donde en una serie de 100 Las alteraciones segmentarias observadas exclusiva-
pacientes, las alteraciones eléctricas mas habitualesente sobre el territorio anteroapical se normalizaron
por orden de mayor frecuencia fueron la prolongaciéra las 36 h del accidente cerebral, con recuperacion de
del QT, las alteraciones inespecificas del ST y loda fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo tanto
cambios observados sobre la onda T. Sin egabdian  desde el punto de vista ecocardiografico como por la
tenido escasa repercusion en la literatura las alteracieentriculografia. Independientemente de la normaliza-
nes de la contractilidad segmentaria observadas paion de la funcion sistdlica, la presién telediastdlica
ecocardiografia en los pacientes con accidentes cerdel ventriculo izquierdo se mantenia en 16 mmHg en
brales. Mediante busqueda por Medline, sélo hemosl segundo dia del ingreso.
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Fig. 3. Normalizacion de la amplitud de la R a nivel anteroseptal, prolongacion del segmento QTc hasta 587 ms y presentacion de ondas T
profundas, simétricas y difusas (48 h después del ingreso).

Aunque la fisiopatologia de las alteraciones electrociones de la contractilidad segmentaria asociadas a
miocéardicas que acompafian a los accidentes cerebranomalias del ECG en el seno de un accidente cere-
les no se conoce, la hipotesis mas defendida es la dbrovascular.
nominada «tormenta catecolaminérgica» asociada a la Estas alteraciones fueron reversibles, transitorias y
liberacion de noradrenalina en los receptores beta-inuy probablemente relacionadas con espasmo coronario.
cardiacos. Secundario a ésta se describe el dafio mio-
cardico debido a vasoconstriccion de la microcircula-
cién coronaria, la degeneracion miofibrilar observada .
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