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Shock cardiogénico en
sindrome clinico aislado

P
@ CrossMark

Cardiogenic shock in clinically isolated
syndrome

Sr. Editor:

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inflamatoria
cronica del sistema nervioso central (SNC) que se caracteriza
por presentar desmielinizacion, remielinizacion y pérdida
axonal que afecta mayoritariamente a pacientes jovenes'.

El 85% de las EM son formas remitentes-recurrentes
(EMRR) que cursan a brotes. Se define «brote» como la apa-
ricion de nuevos sintomas o el empeoramiento de alguno
previo que dura mas de 24 h sin factor precipitante.

El sindrome clinico aislado (SCA) consiste en un pri-
mer episodio de sintomas neurologicos con patron de
enfermedad desmielinizante y que podria evolucionar pos-
teriormente a una EMRR. Para establecer el diagnostico de
EMRR es necesario cumplir los criterios de diseminacion en
tiempo y espacio. La revision mas actual de los mismos es la
que se resume en los criterios de Mc Donald 2010.

Los sintomas mas caracteristicos que se producen en
esta enfermedad son, dependiendo de zona del SNC que
esté afectada, y por orden de frecuencia, los sensitivos,
alteracion de la agudeza visual, los motores, los troncoen-
cefalicos, los cerebelosos y los medulares’. Por otro lado,
los pacientes con EM presentan sintomas autondmicos en
un 79% de los casos. El sistema mas cominmente afectado
es el urinario (65%), que esta relacionado en un 50% de los
hombres con la disfuncion eréctil. Le siguen el sudomotor
(35%), el gastrointestinal (33%) y solo en el 8% de los casos
hay afectacion cardiovascular (cv)®. Dentro de estos ultimos,
uno de los menos descritos es la disfuncion del ventriculo
izquierdo (v1)*.

Se han descrito casos en la literatura de disfunciéon aguda
del vi en EMRR*. Presentamos un caso de shock cardiogénico
en una paciente con SCA.

Mujer de 28 anos, sin patologia previa ni antecedentes
familiares de interés, que consulté por hipoestesia proximal
en el miembro inferior izquierdo y cefalea opresiva holocra-
neal de 4 dias de evolucion. Asociaba sensacion vertiginosa,
nauseas y vomitos. En las Gltimas 24 h se afadié hemihipoes-
tesia facial derecha.

En la exploracién neurolégica destacaba inicialmente
asimetria facial con borramiento del surco nasogeniano
derecho, una leve hipoestesia proximal en cara lateral de
miembro inferior izquierdo, ataxia de la marcha con tan-
dem imposible con una puntuacion en la Expanded Disability
Status Scale (EDSS) de 3,5 (52, C3).

En la resonancia magnética nuclear (RM) cerebral se
identificaron 2 lesiones desmielinizantes: una ovoidea peri-
ventricular izquierda perpendicular al eje y de aspecto
crénico y una segunda lesion hemibulbar derecha de bor-
des bien definidos de 7 mm captante de gadolinio. En la RM
holomedular no se encontraron lesiones. Se detectaron ban-
das oligoclonales (BOC) en el liquido cefalorraquideo (LCR)
que estaban ausentes en suero.

El resto de los estudios realizados fueron anodinos, des-
cartando otras etiologias infecciosas, autoinmunes, etc.,

y dado que no cumplia criterios de Mc Donald 2010,
se diagnosticd de SCA. Se administrdé tratamiento con
5 bolus de metilprednisolona por via intravenosa (iv) con
una resolucion clinica completa a los 10 dias de tratamiento
(EDSS 0).

A los 15 dias del primer brote, presentd de forma aguda
disnea y cefalea intensa asociada a sudoracion profusa que
la desperto del suefo nocturno. En la exploracion fisica de
urgencias se evidencié taquicardia sinusal (135 lpm), hipo-
tension (60/30 mmHg), saturacion de 02 del 95% con O, con
FiO, del 50%, insuficiencia respiratoria franca, trabajo res-
piratorio y crepitantes bilaterales generalizados.

Dentro de las exploraciones complementarias, el elec-
trocardiograma presentaba una disminucion difusa del
segmento ST. En la ecocardiografia transtoracica se observo
una hipocontractibilidad basal y media del vi con una funcion
global sistolica severamente reducida que no superaba el
25%, un patron diastolico de precarga elevada e insuficiencia
mitral funcional significativa. La biopsia cardiaca realizada
no mostré signos de miocarditis, por lo que se le diagnostico
de shock cardiogénico por disfuncion aguda del vi por proba-
ble tako-tsubo invertido y se administré6 metilprednisolona
1 g por via iv durante 3 dias, ademas de intubacién oro-
traqueal, catéter de Swan-Ganz y balon de contrapulsacion
aortica.

A las 12 h del cuadro cardiolégico agudo, la paciente pre-
sentaba un cuadro vertiginoso severo con ataxia asociada
que le impedia la deambulacion autéonoma precisando doble
apoyo (EDSS 6,5). Se le realizo una nueva RM cerebral y holo-
medular de control, que mostraba un aumento de tamano de
la lesion hemibulbar derecha hasta 13 mm (figs. 1y 2), por lo
que se decidio realizar 5 ciclos de plasmaféresis. La paciente
presentd una evolucion favorable, persistiendo nistagmo en
posicion primaria de la mirada, oscilopsia, abasia y ataxia
de la marcha (EDSS 3,5). A lo largo de los meses, fue mejo-
rando progresivamente, quedando minima oscilopsia en la
mirada extrema.

Tras un ano de seguimiento, la paciente no ha presen-
tado nuevos brotes ni nuevas lesiones en RM. Se mantiene
con un EDSS de 2 (troncoencéfalo 2) y asintomatica a nivel
cardiolégico con resolucion del edema cardiaco y recupe-
racion completa de la funcion ventricular. Se han realizado
varias RM cerebrales con la practica desaparicion de la lesion
bulbar (fig. 1). Ademas se ha realizado una nueva puncioén
lumbar con persistencia de BOC en LCR.

Son pocos los casos publicados en la bibliografia de
disfuncion del vi en EM (tabla 1). Todavia es mas inu-
sual la disfuncion del vi tras el primer brote (SCA). En la
revisién realizada solo hemos encontrado 2 casos®®, que
inicialmente cumplen estas caracteristicas. Sin embargo,
y a diferencia de nuestra paciente, los 2 casos previos
publicados presentan una importante carga lesional en RM
cumpliendo criterios de EMRR de McDonald 20107. Ademas,
dichos pacientes presentaron un segundo brote en un corto
periodo, por lo que pudieron ser diagnosticados de EM clini-
camente definida.

Existen controversias sobre la etiopatogenia de la disfun-
cion del vi en la EMRR. Hay numerosas teorias que proponen
una explicacién para el desarrollo del edema agudo de pul-
mon neurogénico provocado por la disfuncion del vi en EM.
Las 4 hipotesis mas relevantes serian la etiologia disinmune,
la metabdlica, la disfuncion autondmicay, en dltimo lugar, la
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Figura 1

Evolucion de la lesion hemibulbar derecha. En la RM B, realizada con un mes de diferencia de la RM Ay a los 15 dias del

shock cardiogénico, se aprecia el aumento de tamano de la lesion hemibulbar derecha que pasa de medir 7 a 13mm. En la RM C,
realizada un ano después de la B, se puede apreciar la remielinizacion de la lesion.

descarga catecolaminérgica por estrés. En la primera se
ha propuesto que una infeccion viral activaria la respuesta
inmunitaria en la EM a nivel de SNC, pudiendo afectar a nivel
cardiaco produciendo una miocarditis que resultaria en una
disfuncion del VI®. En nuestro caso, no se detecté una infec-
cién viral activa ni signos de miocarditis en la biopsia del
musculo cardiaco. La segunda teoria propone una disminu-
cion de los fosfatos de alta energia (fosfocreatina y ATP)
en los pacientes con EM sin ninguna manifestacion clinica
cardiaca, que sugeriria una afectacion subclinica’. La ter-
cera hipotesis esta relacionada con la localizacion de las
placas de desmielinizacién, ya que, las lesiones situadas en
el nlcleo del tracto solitario, el area postrema y la médula
caudal, que funcionan como conexiones simpaticas entre el
hipotalamo y la médula'®, podrian alterar esta via. La locali-
zacion bulbar de la lesion que presenta nuestra paciente no
es uno de los territorios que mas se repite en la literatura.
Sin embargo, al encontrarse cercana al nlcleo dorsal del
vago implicado en el control autonémico, podria explicar la
disfuncion autonémica en nuestra paciente, de igual forma

que en el caso de Gomez-Rubio et al. Segiin dichos autores,
la disfuncion autonémica podria dar lugar a la descarga cate-
colaminérgica que precipitaria el shock cardiogénico. Bajo
este concepto se define el sindrome de tako-tsubo, también
conocido como sindrome de disfuncion apical transitoria o
miocardiopatia por estrés. Los mecanismos por el que la dis-
funcion autondmica daria lugar a insuficiencia ventricular
aguda reversible serian el vasoespasmo, la disfuncion micro-
vascular y el dafo miocardico directo por catecolaminas®.
A diferencia del nuestro, el caso publicado por dichos
autores es una EMRR con importante carga lesional
en RM.

Por otro lado, existen estudios que hablan de disfuncion
del vi en EMRR, la cual no se relaciona con la edad ni con la
puntuacion en la escala EDSS'. La afectacion del vi también
se ha encontrado en enfermos con EM secundariamente pro-
gresiva, por lo que no es una comorbilidad exclusiva de la
EMRR'.

En nuestra paciente, el tratamiento inicial con corticoi-
des a altas dosis por via iv no fue suficiente para controlar la
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Figura 2

Se muestra esquema anatomico del bulbo en paralelo a corte axial de RMN cerebral (secuencia FLAIR) en el que se

aprecia lesion desmielinizante hemibulbar derecha de 13 mm de diametro.
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Tabla 1 Caracteristicas clinicas de los casos de disfuncion del vi en EM
Caso Edad Sexo Diagnostico EcoCG RMN Corticoides
Caso indice 28 F SCA Hipocontractibilidad del PV y bulbar Si
vi e IM con FE no superior  Gd +
al 25%
Melin et al., 1996 20 M EMRR Disfuncion global severa PV, cerebelo, No
del vi con FE del 20% troncoencéfalo
Gd —
Kjellman et al., 2000 19 M SCA Disfuncion del vi con FE MO, PV y No
menor del 10% subcortical
Gd —
Padley et al.®, 2012 20 v SCA Disfuncion severa del vi, PV, YC, CC, MT Si
hipocinesia segmento Gd +
basal y FE del 35%
Gomez-Rubio et al.?, 34 M EMRR Disfuncion severa del vi PV, YC, cerebelo, Si
2015 con hipocontractibilidad protuberancia-
global y FE del 15% bulbo y MC
Gd +
Sweeney et al.'?, 2014 14 v EMRR Normal PV, YC, CC, Si
cerebelo, AP, ME,
Gd +
Makaryus et al."", 2007 31 M EMRR Disfuncion global severa CR, PVy MC Si
del vi, minima Gd —
regurgitacion trictspide
y mitral, y leve HTP
Uriel et al.'?, 2005 24 M EMRR Disfuncion global severa PV Si
del vi con FE 15% Gd —
Plummer y 28 M EMRR Disfuncion del vi Si
Campagnaro'?, 2012 segmentaria PV y ME
moderadamente severa Gd +

AP: area postrema; CC: cuerpo calloso; CR: corona radiata; EMRR: esclerosis multiple remitente recurrente; FE: fraccion de eyeccion;
Gd —: no captacion de gadolinio; Gd +: captacion de gadolinio; IM: insuficiencia mitral; M: mujer; MC: médula cervical; ME: médula
espinal; MO: médula oblongata; MT: médula toracica; PV: periventricular; SCA: sindrome clinico aislado; v: varon; YC: yuxtacortical.

evolucion de la lesion bulbar, por lo que, y ante la evolucion
clinica, se precisaron 5 ciclos de plasmaféresis. A pesar de
que dicha evolucion seria mas caracteristica de la encefalitis
aguda diseminada, la persistencia de BOC en el LCR
descartaria dicha opcion. Sobre la base de nuestra revi-
sion, ninguno de los casos publicados se tratdo con
plasmaféresis.

Se desconoce si esta complicacion puede variar el curso
natural de la enfermedad. En nuestro caso, existe una diso-
ciacion entre la gravedad inicial producida por la lesion
troncoencefalica y la evolucion de la enfermedad, dado
que no ha resultado un factor de mal prondstico tras un
ano de seguimiento. Sin embargo, queda patente la necesi-
dad de diagnostico y tratamiento intensivo y precoz, tanto
de las complicaciones cardiacas como del brote en estos
Casos.
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