Cartas al Director

Necrosis miocardica y shock cardiogénico
con coronarias normales: ;cardiotoxicidad
por 5-FU o miocardiopatia catecolaminica?

Sr. Director:

Presentamos el caso de una paciente de 54 afios
con antecedentes de neurofibromatosis a la que, un
mes antes de su ingreso, le fue extirpado un adeno-
carcinoma ductal de mama (pT2, NO, MO, IIA), ne-
gativo para receptores hormonales. Se inicié poliqui-
mioterapia con 5-FU, epirubicina y ciclofosfamida.
Tres horas después de recibir el primer ciclo empezd
con dolor precordial opresivo acompafiado de sintoma-
tologfa vegetativa y disnea. En el electrocardiograma
(ECG) se aprecidé RS a 117 Ipm con bloqueo auriculo-
ventricular (AV) de primer grado e infradesnivela-
cion generalizada del punto J (fig. 1), observandose
rachas de taquicardia ventricular. La paciente ingresé
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), donde se
inicié tratamiento con nitroglicerina y amiodarona.
Minutos después presentd deterioro respiratorio y
hemodindmico, y se pasé a instaurar ventilacién me-
cénica, aportando volumen y soporte inotrépico. En
ese momento estaba febril (39,2° C), con acidosis
metabdlica grave e hipoxemia. La radiografia de t6-
rax mostraba edema de pulmén sin cardiomegalia.
La presion arterial media era de 80 mmHg, la pre-
sién arterial pulmonar de 44-33 mmHg con presion
capilar pulmonar (PCP) de 26 mmHg, gasto cardia-
co 3,4 l/min y resistencias vasculares sistémicas
(RVS) 1.270 dyn/seg/cm?. La ecografia transtoricica,
realizada en el periodo agudo y recibiendo la paciente
dosis muy altas de inotropos, reflejaba hipoquinesia
posterobasal grave, insuficiencia mitral ligera y frac-
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cién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) del
50%. El cateterismo cardiaco mostré unas coronarias
sin lesiones significativas. La situacién se complic
con insuficiencia renal aguda, precisando hemofiltra-
cién venovenosa continua. Los hemocultivos y la
serologia para virus cardiotropos fueron negativos y
los niveles de catecolaminas en plasma resultaron
normales. La creatincinasa (CK) maxima fue 965
U/1 (CK-MB 211), desarrollaindose en el ECG una
onda Q en la cara inferior. Las alteraciones en la re-
polarizacién se normalizaron progresivamente y, a
partir del cuarto dia, la paciente se fue estabilizando
hemodinamica y respiratoriamente, pudiendo suspen-
derse las medidas de soporte y dar de alta a planta el
dia decimocuarto. Cuatro meses después la paciente
se encontraba asintomatica, el ECG fue informado
como normal; en él se seguia apreciando una onda
Q inferior y el proceso neopldsico estaba en remi-
sion.

Las antraciclinas (doxorrubicina y epirubicina)
pueden producir muy raramente cardiotoxicidad agu-
da o subaguda. Esta forma de cardiotoxicidad suele
presentarse durante la infusién o inmediatamente
después de ésta, y consiste en alteraciones inespeci-
ficas del ST-T, prolongaciones del QT, sindrome
miopericarditico o disfuncién ventricular izquierda.
La mejorfa es inmediata tras suspender la adminis-
tracién del farmaco', lo que no ocurri6 en nuestro
caso. La ciclofosfamida es un agente alquilante que
se usa a dosis altas en el contexto del trasplante. A
dichas dosis se han descrito fenémenos de cardioto-
xicidad aguda consistentes en disminucion reversible
de la funcién ventricular izquierda, insuficiencia car-
diaca e incluso shock cardiogénico mortal'. Nuestra
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Figura 1.- Electrocardiograma al ingreso de la paciente en la UCI. Ritmo sinusal a 117 lpm con bloqueo AV de primer

grado. Infradesnivelacion generalizada del punto J.
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paciente no fue tratada con dosis altas de ciclofosfa-
mida. El 5-FU es un andlogo sintético de la pirimidi-
na que se degrada a varios derivados nucledtidos y
es captado por el miocardio'*. En un estudio pros-
pectivo realizado en 367 pacientes la incidencia de
cardiotoxicidad debida a este farmaco fue del 7,6%,
con una mortalidad del 2,2%?*. La presentacion clini-
ca, los hallazgos exploratorios y la evolucién de
nuestra paciente resultan superponibles a los descri-
tos en dicho estudio. Por otro lado, hemos encontra-
do un caso publicado en el que una mujer tratada
con 5-FU present6 infarto agudo de miocardio y
shock cardiogénico, siendo tratada con éxito me-
diante contrapulsador’. La miocardiopatia catecola-
minica se caracteriza por una fallo ventricular iz-
quierdo agudo de caracteristicas similares al que
presenté nuestra paciente’. Aunque los niveles nor-
males de catecolaminas nos indujeron a descartar
esta etiologia, 8 meses mds tarde la paciente fue
diagnosticada e intervenida de un feocromocitoma
suprarrenal izquierdo. Aunque el 5-FU fue proba-
blemente el responsable del cuadro, resulta imposi-
ble descartar la miocardiopatia catecolaminica como
origen del mismo.
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