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La existencia del aturdimiento miocardico y de
disfuncion miocardica reversible esta ampliamen-
te descrita y aceptada en los pacientes afectos de
cardiopatia isquémica, no obstante puede no ser
exclusiva de la patologia coronaria. Clasicamente
ha sido descrita la aparicion de cambios electro-
cardiograficos en la patologia critica neurolégica,
sin embargo en la actualidad parece observarse
que algunos de estos pacientes, con patologia
critica neurolégica, podrian presentar grados va-
riables de disfuncién miocardica, que suele ser
reversible en los pacientes supervivientes.

Esta disfuncién miocardica, que podria afectar
a los pacientes neurolégicos criticamente enfer-
mos, presenta rasgos similares al aturdimiento
miocardico generado sobre pacientes corona-
rios, pues: a) suele asociarse a cambios electro-
cardiograficos, b) podria acompanarse de tras-
tornos de contractilidad segmentaria, e incluso c)
puede acompanarse de cierta elevaciéon de bio-
marcadores cardiacos. Si bien su etiopatogenia
es desconocida, podria relacionarse con la gra-
vedad de la patologia neurolégica primaria.
También se ignora su profilaxis y su pronéstico,
pudiendo estar relacionada con el edema neuro-
génico, con la inestabilidad hemodinamica, y
ademas desempeiar un rol muy importante en la
muerte cerebral y ante la donacién de érganos.
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NEUROGENIC STUNNED MYOCARDIUM

The existence of stunned myocardium and re-
versible myocardial dysfunction is widely de-
scribed and accepted in patients suffering is-
chemic heart disease. However, it cannot be
exclusive to coronary disease. Classically, the
appearance of electrocardiographic changes in
the critical neurological disease has been de-
scribed. However, at present, it seems to be ob-
served that some of these patients with critical
neurological disease could have variable grades
of myocardial dysfunction, which is generally re-
versible in the surviving patients.

This myocardial dysfunction, which could af-
fect critically ill neurological patients, has traits
similar to stunned myocardium generated in
coronary patients since: a) it is generally associ-
ated to electrocardiographic changes, b) it can
be accompanied by segmental contractility dis-
orders and even c) it may be accompanied by a
certain increase of cardiac biomarkers. Although
its etiopathogeny is unknown, it could be related
with the severity of the primary neurological dis-
ease. Its prophylaxis and prognosis are also un-
known. It could be related with neurogenic ede-
ma, with hemodynamic instability, and could also
play a very important role in brain death and in
organ donation.

KEY WORDS: stunned myocardium, brain hemorrhaging, cra-
nioencephalic traumatism, myocardial dysfunction.

El aturdimiento miocdrdico ha sido definido
como una disfuncién miocardica reversible y autoli-
mitada que persiste tras la reperfusién miocardica en
ausencia de una lesion irreversible, o tras la restau-
racion normal o casi normal del flujo coronario. Es
una complicacion cldsica y muy conocida en los pa-
cientes con enfermedad isquémica cardiaca'”. No
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obstante, en la actualidad se estd extendiendo y ge-
neralizando su diagnéstico a otras formas de disfun-
cién cardiaca no relacionadas con una isquemia
miocdrdica, sino aparecidas en el contexto de una
patologia critica, como el asma, la pancreatitis, el
politraumatismo, etc.*’. La aparicién de disfuncion
miocdrdica en el contexto de una patologia neurold-
gica grave se considera en la actualidad un nuevo
sindrome, conocido con el nombre de aturdimiento
miocardico neurogénico®.

Desde la década de los cincuenta se conoce la
asociacion entre la patologia neuroldgica aguda y
ciertas alteraciones electrocardiograficas®, algunas
de ellas muy inespecificas, como cambios de la
onda P, acortamiento del espacio PR, alargamiento
del intervalo QTc, inversion de la onda T, alteracio-
nes del segmento ST, grandes ondas U, o aparicién
de ondas Q*". Estos hallazgos electrocardiogréficos
han sido imputados a la propia patologia cerebral
aguda, descartdndose un origen intrinsecamente car-
diolégico. Mds recientemente se ha descrito la exis-
tencia de una disfuncién ventricular reversible como
complicacion de la patologia cerebrovascular aguda,
en especial en pacientes con hemorragia subaracnoi-
dea aguda'"", infarto cerebral isquémico®, hematoma
subdural®, traumatismo craneoencefalico y epilep-
sia®, tras la terapia con electroshock®, el sindrome
de Guillain-Barré*, las metastasis cerebrales” y la
cuadriplejia®. En todos estos casos se ha detectado
una disfunciéon miocdrdica que se hace reversible en
los supervivientes en un tiempo variable”. Esta dis-
funcién suele ser un hallazgo encontrado al realizar
una ecocardiografia y, en menor medida, una ventri-
culografia, buscando signos sugerentes de cardiopa-
tfa isquémica que justificaran las alteraciones elec-
trocardiogréficas. Con ambos modos diagndsticos se
observan alteraciones de la contractilidad global o
segmentaria. La alteracién de la contractilidad seg-
mentaria puede afectar a cualquier zona del ventri-
culo izquierdo, y en especial a nivel anterior, septal
y apical, produciéndose una disfuncién sistélica con
fracciones de eyeccion del ventriculo izquierdo que
oscilan entre un 10% y un 50%, y también ha sido
descrita, con mucha menor frecuencia, la disfuncion
ventricular derecha**. Los trastornos de la contrac-
tilidad podrian afectar a entre un 8% y un 9,4% de
los pacientes con hemorragia subaracnoidea u otra
lesién cerebral grave”. Zaroff et al** encuentran que
esta disfuncién miocdrdica afecta con mas frecuen-
cia a mujeres (77%) y se asocia al tabaquismo y a la
hipertension arterial. Frecuentemente se acompafia
de un incremento de creatincinasa (CK) (en especial
la fraccién MB)", o de troponina'®*'*, hecho que po-
drfa estar en relacién con una disfuncién miocardica
cardiotdxica con generacion de necrosis miocdrdica.
Esta disfuncién miocdrdica con trastornos de la con-
tractilidad segmentaria se suele acompaiiar de alte-
raciones electrocardiograficas inespecificas, pero
habitualmente coincidentes con el segmento afecta-
do, como alargamiento o alteraciones de la disper-
sién del intervalo QT, inversién o elevacion picuda
de la onda T, o cambios del segmento ST, especial-
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mente elevacion, bloqueo auriculoventricular, blo-
queo sinoauricular, e incluso trastornos de conduc-
cion interventriculares o hemibloqueos®*. Kono et
al" estudiaron la relacién existente entre los hallaz-
gos electrocardiograficos y las anormalidades de la
contractilidad segmentaria de los pacientes con he-
morragia subaracnoidea, comparando a 7 pacientes
que mostraban ascenso del segmento ST en V4-V6
con 5 pacientes sin ascenso del segmento ST. Los
autores encontraron que los pacientes con ascenso
del segmento ST mostraban alteracion de la movili-
dad en la zona apical, y la elevaciéon del segmento
ST se podia mantener mientras existiera alteracién
de la contractilidad segmentaria. Mayer et al®” reali-
zaron electrocardiografia (ECG) y ecocardiografia a
57 pacientes con hemorragia subaracnoidea sin en-
fermedad cardfaca previa, y encontraron que un 8%
presentaba disfuncién miocdrdica con alteracién
segmentaria de la contractilidad del ventriculo iz-
quierdo, y que existia una asociacién entre disfun-
cion miocdardica y determinados hallazgos electro-
cardiogréficos, concretamente la inversién simétrica
de la onda T y el incremento del QTc por encima de
500 mseg, reportando una sensibilidad del 100% y
una especificidad del 81% para el diagnédstico de al-
teracion de la contractilidad si existian los mencio-
nados hallazgos electrocardiograficos. Estos cam-
bios electrocardiograficos asociados a la disfuncién
miocdrdica neurogénica pueden presentar un patrén
evolutivo que simula la aparicién de un infarto agudo
de miocardio, aunque cuando han sido realizadas co-
ronariografias siempre han resultado normales (fig. 1).

Aparte de la heterogeneidad de las distintas des-
cripciones, de todos los estudios publicados se des-
prende que en presencia de patologia neuroldgica
grave se puede producir una disfuncién miocardica
con una incidencia desconocida, pero que podria es-
tar en torno al 9%, que mejora habitualmente en la
primera semana, y es reversible en la mayoria de los
supervivientes entre el primer y el sexto mes. Aunque
la causa del fallecimiento es dependiente de la pro-
pia patologia cerebral, dicha disfuncién miocérdica
reversible puede contribuir a la mortalidad, o al me-
nos incrementar la morbilidad al poder cursar con
complicaciones tales como arritmias potencialmente
letales'™”, hipotension arterial, edema pulmonar'>?,
hipoxemia”?*', que podrian potenciar las lesiones ce-
rebrales secundarias, asi como formacién de trom-
bos intracavitarios en el ventriculo izquierdo''*'>'®
que podrian provocar embolias” (fig. 2). Por otra
parte, esta disfuncién miocérdica puede ser una cau-
sa directa del edema neurogénico o al menos contri-
buir a su desarrollo, ya sea por la propia disfuncién
ventricular sistélica o por otras complicaciones aso-
ciadas, tales como una insuficiencia mitral grave
(figs. 3y 4).

La sospecha de una disfuncién miocardica en el
seno de una patologia neuroldgica grave supone la
necesidad de realizar un diagnéstico diferencial con
otras patologias como son las siguientes: a) la mio-
carditis, entidad que cursa de modo similar al aturdi-
miento neurogénico desde el punto de vista clinico;
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Figura 1. Paciente de 30 afios con una hemorragia subaracnoidea aguda. El electrocardiograma realiza-
do en la primera hora de evolucion muestra elevacion del segmento ST en V1-V4 y descenso del segmen-
to ST en 11, 11l y AVF, en ausencia de dolor tordcico (izquierda). A los 90 minutos se observaba normali-
zacion del segmento ST (centro). A las 24 horas se observaba inversion de ondas T en derivaciones
precordiales (derecha). La ecocardiografia mostré una disfuncion ventricular izquierda sistolica grave
con hipoquinesia global. La coronariografia resulté normal.

b) sindrome coronario agudo, el aturdimiento mio-
cérdico neurogénico cursa con trastornos electrocar-
diograficos, ecocardiograficos, e incluso con incre-
mento enzimatico, que podrian simular un sindrome
coronario agudo, y en especial un infarto agudo de
miocardio; sin embargo, las coronariografias reali-
zadas a este tipo de pacientes siempre han encontra-
do normalidad de las arterias coronarias epicardicas.
Se han intentado formas de diferenciar ambos diag-
noésticos, al margen de la coronariografia, uno de
ellos podria ser el valor pico de troponina I. Bulsara

Figura 2. Ecocardiografia transtordcica, plano apical 4 cdma-
ras, donde puede observarse una imagen de trombo y ecocon-
traste espontdneo en el ventriculo izquierdo de un paciente de 21
aiios con hemorragia subaracnoidea e hipoquinesia ventricular
izquierda global grave.
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et al*® estudiaron a un grupo de 350 pacientes con
hemorragia subaracnoidea y sin enfermedad cardia-
ca previa y encontraron que 10 (2,9%) de ellos pre-
sentaban disfuncién miocdrdica grave con un valor
medio de fraccion de eyeccidon del ventriculo iz-
quierdo del 33%. Los autores compararon a estos
pacientes con controles histéricos que habian tenido
una disfuncién miocardica similar como consecuen-
cia de un infarto agudo de miocardio, y no encontra-
ron diferencias en el valor pico de creatinfosfocina-
sa (CPK)-MB, sin embargo, el valor pico de

Figura 3. Ecocardiografia transtordcica, plano apical 2 cdma-
ras, donde se puede observar un aneurisma septo e inferoapical
de un paciente con hemorragia intracraneal complicada con ede-
ma neurogénico. La coronariografia realizada fue normal.

Med Intensiva. 2006;30(1):13-8 15



RUIZ BAILEN M, ET AL. ATURDIMIENTO MIOCARDICO NEUROGENICO

Figura 4. Ecocardiografia transtordcica, plano apical, donde se puede observar una insuficiencia mi-
tral grave en un paciente de 28 arios con una hemorragia subaracnoidea. Ademds, el paciente mostro
trastornos electrocardiogrdficos con alteracion dindmica del segmento ST en cara anterior. La ecocar-
diografia transtordcica y transesofdgica mostraron alteraciones de contractilidad segmentaria de la
cara apical y de los tres segmentos inferiores junto a insuficiencia mitral grave. El paciente presento
shock y edema pulmonar (inicialmente identificado como edema neurogénico) y, finalmente, muerte ce-
rebral. Se realizo coronariografia, que fue normal.

troponina fue 10 veces mayor en los pacientes con
infarto de miocardio que en los pacientes con aturdi-
miento miocardico neurogénico (2,8 ng/ml frente a
0,22 ng/ml).

La etiopatogenia del aturdimiento miocardico
neurogénico no esta clara y podria obedecer a un fe-
némeno de isquemia miocérdica, con un fenémeno
posterior de reperfusion, que produce liberacién de
radicales libres y activacién de la cascada inflamato-
ria similar a la que ocurre en el sindrome de respues-
ta inflamatoria sistémica, que finalmente ocasiona
una cardiomiodepresién o incluso un fenémeno de
citotoxicidad cardiaca directa***’. Se han propuesto
otras causas como son las siguientes: a) un efecto
directo de la corteza cerebral que produce disminu-
cion de la contractilidad miocardica inducida a tra-
vés de un exceso de catecolaminas'?', que también
podria provocar vasoespasmo coronario**"*, o va-
soconstriccidon de la microcirculacion coronaria®’; b)
la disfuncién endotelial generada por alteracién del
metabolismo de la serotonina®; ¢) liberacién de cito-
cinas y génesis de un sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica y disfuncién miocardica similar al
que ocurre en la sepsis grave™; d) alteraciones o dé-
ficit enzimadticos™; e) déficit hormonales®, y f) alte-
racion del estado hemodinamico, con modificacion
de la precarga y/o poscarga, hechos que modificari-
an, al menos temporalmente, la fraccién de eyec-
cion, pero que no podrian explicar satisfactoriamen-
te los trastornos de contractilidad segmentaria®.
Estas son algunas de las causas que tedricamente
podrian inducir una disfuncién miocardica en el pa-
ciente neuroldgico criticamente enfermo, aunque
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muy probablemente esta disfuncién miocardica obe-
dezca a una etiopatogenia multifactorial®. La géne-
sis de esta disfuncién miocardica podria estar en re-
lacién directa con el grado de lesion neuroldgica y
estar mediada por mecanismos neuronales; de he-
cho, se ha encontrado que la puntuacién en la escala
de Hunt-Hess es un factor que se asocia de manera
independiente con el desarrollo de disfuncién mio-
cérdica en los pacientes con hemorragia subaracnoi-
dea®. Un aspecto especial es que la mayoria de los
trastornos de contractilidad segmentaria se localicen
en el segmento septoapical, hecho que podria expli-
carse por un mayor nimero de receptores catecola-
minérgicos o por alteraciones de la microcirculacién
coronaria a ese nivel*”.

Otro aspecto interesante es la aparicion de disfun-
ciéon miocardica neurogénica en la situacién de
muerte cerebral. Aunque existen estudios que mues-
tran que la disfuncién es reversible tras el trasplan-
te's**4 su presencia podria generar la duda de reali-
zacién de trasplante cardiaco al poder incidir en el
rechazo del injerto, mantenerse la disfuncién o in-
cluso favorecer la infeccion, habiéndose llegado a
investigar el valor de la ecocardiografia con dobuta-
mina para evaluar la reversibilidad®.

Es probable que la disfuncién miocérdica neuro-
génica sea infradiagnosticada en la practica clinica,
pues aunque puede ser sospechada ante una patolo-
gia neuroldgica grave y ante cambios electrocardio-
gréficos, requiere de técnicas diagndsticas, como la
ventriculografia y en especial de la ecocardiografia.
Por lo tanto, parece obvio la necesidad de incorporar
la ecocardiografia realizada por los intensivistas a la
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cabecera de la cama de los pacientes criticamente
enfermos, como una técnica diagndstica mds propia
de la medicina intensiva. Una vez diagnosticada la
disfuncién miocardica neurogénica se deberia plan-
tear su tratamiento de forma similar a cualquier otra
disfuncién miocdrdica®** y, quizds en un futuro, se
podra considerar algin tratamiento profildctico, me-
diante bloqueo beta-adrenérgico u otros farmacos
cardioprotectores.
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