Cartas al Editor

Miocardiopatia producida por
feocromocitoma o miocardiopatia por
estrés secundaria a feocromocitoma:
¢necesidad de una nueva
denominacion?

Sr. Editor:

La miocardiopatia por estrés (ME) —apical balloo-
ning (AB), tako-tsubo (TT) o sindrome de discinesia
apical transitoria (SDAT)— constituye una intrigante
afeccion de la que ain se desconoce la etiologia. Se
caracteriza por afectar a mujeres mayores que, tras un
estrés (fisico o emocional), presentan dolor toracico y
elevacion del ST en la cara anterior del ECG (aunque
también puede mostrar inversién de ondas T, descenso
del ST o ser normal), confundiéndose en su presenta-
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cién con un IAMCEST. Caracteristicamente, estos pa-
cientes presentan una coronariografia normal, minima
elevacion de los marcadores de dafio miocdrdico y una
disfuncién ventricular transitoria de localizacién pre-
ferentemente apical (ocasionalmente de los segmentos
basales o mediales)'3.

Una mujer de 41 afios con antecedente de HTA lige-
ra no tratada acude a urgencias de su hospital presen-
tando dolor torécico de caracteristicas anginosas y ele-
vacion del segmento ST en cara lateral. Desde 3 afios
antes sufria un trastorno de ansiedad que habia reque-
rido ingreso en una ocasion. En las tltimas semanas la
paciente sufria un gran estrés laboral y 4 dias antes del
ingreso se le habfa comunicado una grave enfermedad
de una amiga. A su llegada a urgencias la paciente pre-
sentaba una presion arterial de 110/70 mmHg; tras ni-
troglicerina sublingual, la clinica cedié y se normalizd
el ECG, por lo que es ingresada en la UCI con diag-
néstico de SCASEST. A las 12 h vuelve a tener dolor
con elevacion del segmento ST, por lo que se traslada
a nuestro hospital para la realizacién de un cateterismo
cardiaco. Se objetivan unas coronarias angiogréfica-
mente normales, pero la ventriculografia muestra una
disfuncién medioventricular severa, con hipercontrac-
tilidad de los segmentos basales y apicales. Se realiza
un ecocardiograma 3D que confirma dicha alteracién
de la contractilidad (fig. 1A y B). Se inicid tratamiento
con bloqueadores beta e inhibidores de la enzima de
conversiéon de angiotensina (IECA), manteniendo la
anticoagulacién y la aspirina. La paciente permanecio
asintomdtica, con creatincinasa normal y troponina I
de 1,4. A los 5 dias del ingreso se realizé una RM car-
diaca que todavia mostré una hipocinesia medioven-
tricular, sin realce tardio tras la administracién de ga-
dolinio (fig. 1C). La evolucién de la paciente fue
buena, y en el ecocardiograma transtordcico realizado
a los 12 dias del ingreso, se objetiva un ventriculo iz-
quierdo de tamafio normal, sin ninguna anormalidad
en la contractilidad regional y con la funcién sistélica
totalmente conservada (fig. 1D). A la vista de esta evo-
lucién se diagnosticd a nuestra paciente de ME o tako-
tsubo atipico (por la localizacién medial de la acinesia).

Al ingreso en nuestro hospital se habian solicitado
catecolaminas en sangre y en orina para una mejor ca-
racterizacién del cuadro. Estas mostraron una eleva-
cién supranormal (noradrenalina y adrenalina en san-
gre > 5.000 y 190 pg/ml; noradrenalina y metanefrina
en orina de 24 h, 582 y 5.386 nug/24 h). Se solicitd to-
mograffa computarizada abdominal, que objetivé una
gran masa en la glandula suprarrenal derecha de 11,4
x 12,8 cm con miiltiples adenopatias mesentéricas, re-
troperitoneales y en ambas cadenas iliacas, estable-
ciéndose el diagndstico presuntivo de feocromocito-
ma. Dos semanas mds tarde la paciente fue intervenida
con suprarrenalectomia y nefrectomia derecha y una
linfadenectomia retroperitoneal. La anatomia patoldgi-
ca confirmé el feocromocitoma descubriendo en los
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Fig. 1. A: ventriculografia de contraste. B: ecocardiografia tridimensio-
nal. C: RM. D: ecocardiograma a los 12 dias.

ganglios analizados un linfoma centrofolicular. En la
actualidad la paciente estd asintomadtica y estd reci-
biendo quimioterapia para su linfoma.

El feocromocitoma es un tumor derivado de las célu-
las cromafines productor de catecolaminas. Aunque el
rasgo mds caracteristico de estos tumores es la hiper-
tension paroxistica, en un 50% de los pacientes puede
presentarse como HTA «fija» y en torno al 10% pueden
ser normotensos. La miocardiopatia inducida por cate-
colaminas es una complicacién conocida que puede
presentarse con hipertrofia o con dilatacién, y se ha
descrito casos con reversién parcial o total®.

La ME es un sindrome cardiaco de reciente apari-
cién, con muchos aspectos ain desconocidos. Diversas
teorias tratan de explicar su posible fisiopatologia; sin
embargo, en la actualidad desconocemos el mecanis-
mo etioldgico. Dada su forma de presentacion, se sos-
pecha que el estrés puede estar intimamente ligado a
su fisiopatologia. Asi, para algunos autores la libera-
cion excesiva de catecolaminas producida por el estrés
serfa la causa>’.

A la vista de este caso nos podriamos preguntar si la
paciente ha padecido una ME o una miocardiopatia
producida por el feocromocitoma. Aunque ha tenido
un estrés reciente (conocimiento de la enfermedad de
su amiga) que podria ser la causa del cuadro, es cierto
que el mismo feocromocitoma podria ser el desenca-
denante de ese estado de «nerviosismo» que la paciente
presentaba. En la literatura internacional varios autores
han propuesto criterios diagndsticos para la ME, pero
no hay unos claramente definidos y aceptados®®°. De
todos modos, para todos ellos, la presencia de un feo-
cromocitoma seria causa excluyente para el diagndsti-
co de una ME. Sin embargo, ya que algunos de los
casos de ME descritos presentan elevaciones suprafi-
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siol6gicas de catecolaminas, parece l6gico pensar que
pudieran compartir un mismo mecanismo fisiopatol6-
gico con la miocardiopatia producida por el feocromo-
citoma®'°. Asi, en este caso podriamos hablar de una
ME secundaria a feocromocitoma. Partiendo de este
dato proponemos la siguiente terminologia: ME o ME
primaria cuando se presenta en el contexto de un estrés
fisico o emocional y ME secundaria cuando hay una
causa (posiblemente relacionada con liberacién de ca-
tecolaminas) como el feocromocitoma, la hemorragia
subaracnoidea, etc.

Por dltimo, quisiéramos recalcar la necesidad de
realizar, dentro del diagndstico diferencial de la ME,
una determinacién de catecolaminas en sangre y en
orina, incluso en ausencia de hipertension o clinica de
feocromocitoma. Evidentemente, se necesitan mas es-
tudios que traten de aclarar la fisiopatologia de este in-
trigante sindrome cardiaco y sienten las bases para al-
canzar una nomenclatura comin que nos permita
comprenderlo mejor.
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