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Cartas científicas

Cartas científicas
Hipotermia terapéutica posparo

cardiorrespiratorio. Reporte de dos

casos

Sr. Editor

La hipotermia terapéutica (HT) es la aplicación de

frío con el objetivo de disminuir de forma controla-

da la temperatura corporal como medida de protec-

ción cerebral. El éxito del tratamiento se basa en

conseguir y mantener una hipotermia inducida leve

(entre 32 ºC y 36 ºC) durante un período de al menos

24 horas(1). Se aplica en el paro cardiorrespiratorio

(PCR) por fibrilación ventricular (FV) o taquicardia

ventricular sin pulso con recuperación de la circula-

ción espontánea con score coma de Glasgow (SCG)

menor de 8 tras 20 minutos posresucitación cardio-

pulmonar (RCP) en adultos de ambos sexos, con

PCR intra o extrahospitalario, presenciado o no(1).

Caso 1

Paciente de sexo masculino, 42 años, fumador, sin

otros antecedentes personales a destacar. Consulta en

el Hospital de Minas por episodio de dolor precordial,

donde instala PCR en FV; se desconocen tiempos y ca-

racterísticas de la RCP, recuperando circulación es-

pontánea. Posresucitación, el paciente está en coma,

con movimientos anormales e inestabilidad hemodi-

námica. El electrocardiograma (ECG) muestra ritmo

sinusal (RS) e imagen de infarto agudo de miocardio

(IAM) anterolateral con sobreelevación de ST de V1 a

V5, DI y AVL. Se traslada a centro de terapia intensi-

va (CTI) en Montevideo. Al ingreso a CTI: paciente en

coma, sin apertura ocular, sin gestos, sin reactividad

espinal. SCG 3. Pupilas intermedias, reflejo fotomo-

tor positivo bilateral. La cineangiocoronariografía

(CACG) de urgencia muestra oclusión con imagen de

trombo endoluminal en un tercio proximal de arteria

descendente anterior (ADA), oclusión crónica de arte-

ria circunfleja distal y lesión leve a moderada en un

tercio proximal de ramo marginal. Se realiza angio-

plastia transluminal percutánea (ATPC) de ADA; se

implanta stent. El ecocardiograma transtorácico

(ETT) al ingreso evidencia extensa aquinesia apico-

septal y de sectores medios de paredes inferior y pos-

terior. Fracción de eyección del ventrículo izquierdo

(FEVI) 20%.

Se realizó HT por 24 horas según protocolo de la

unidad, con buena evolución (figura 1). Se extuba a

los cinco días, con adecuada tolerancia clínica y ga-

sométrica. Hemodinamia estable sin vasopresores.

SCG 15, sin déficit focal neurológico. Sin elementos

de falla cardíaca ni de inestabilidad eléctrica. El

ETT a los 12 días del primero muestra FEVI de

32%, con las alteraciones sectoriales descritas. Se

otorga alta a sala a los 15 días de su ingreso a CTI.

Caso 2

Paciente de sexo masculino, 50 años, fumador in-

tenso, estresado. Cardiopatía isquémica con IAM

anteroseptal en 2005; se realizó APTC primaria so-

bre ADA con colocación de stent. Tratado con ácido

acetilsalicílico 325 mg/día, clopidogrel 75 mg/día,

atenolol 100 mg/día, atorvastatina 20 mg/día. En

octubre 2014, presenta PCR fuera del hospital du-

rante situación de estrés, recibiendo RCP con uso

de DEA, constatándose FV que es revertida a RS

luego de tres choques. Ingresa a la unidad posresu-

citación.

Al ingreso no presenta apertura ocular, gestos

faciales al estímulo nociceptivo, extenso-pronación

de miembros, SCG 5. Pupilas intermedias, reflejo

fotomotor positivo bilateral. Sin elementos de falla

cardíaca. Hemodinamia estable. El ECG evidencia

RS de 80 cpm, QS de V1 a V4 con supradesnivel del

ST de 2 mm. CACG de urgencia: estenosis intras-

tent de ADA; se realiza ATPC de la misma. Se aplica

protocolo de hipotermia (figura 1), con necesidad de

prolongarlo por 48 horas por ascenso térmico ma-

yor a lo previsto durante fase de recalentamiento.

El ETT 48 horas después evidencia VI dilatado con

extensa zona de aquinesia septal anterior y poste-

rior; FEVI 22%. Presentó como complicación neu-

monía asociada a la ventilación mecánica. Se extuba

con buena tolerancia a los 20 días del ingreso. Se

implanta cardiodesfibrilador. Alta de CTI a los 26

días de su ingreso, lúcido, y sin déficit neurológico.

Comentario

La recuperación neurológica sin secuelas o con secue-

las mínimas luego de un PCR es poco frecuente(2).

Una RCP precoz y correcta, y las intervenciones du-

rante las horas inmediatamente siguientes a la recu-

peración de la circulación espontánea son cruciales

para lograr este objetivo. Existe evidencia que la utili-

zación de la HT moderada (32 ºC a 36 ºC) pos PCR por

FV mejora tanto el pronóstico neurológico como la

mortalidad con recomendación clase I, nivel de evi-

dencia B-R (estudios aleatorizados)(1,3). Las guías de la

American Heart Association 2015 avalan el uso de es-

te tratamiento con recomendación clase I, nivel de

evidencia B-R para pacientes en coma tras PCR por
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FV o taquicardia ventricular sin pulso (TVp) con el

objetivo de disminuir el daño neurológico por isque-

mia-reperfusión, y recomendación clase I, nivel de

evidencia C-EO (consenso, opinión de expertos) para

pacientes en coma pos PCR de causa no FV/TVp y

PCR intrahospitalario(1).

El cerebro recibe el 15% del flujo cardíaco y el

20% del oxígeno consumido por el organismo. Cuan-

do es sometido a isquemia aguda, se produce apop-

tosis y muerte celular, y se desencadena una casca-

da de reacciones químicas que son prevenibles con

la HT(4). Los mecanismos de neuroprotección pro-

puestos incluyen: reducción del metabolismo neu-

ronal de 6% a 10% por cada grado centígrado que

baje la temperatura, atenuación de la cascada cito-

tóxica y de las especies reactivas de oxígeno, dismi-

nución de la apoptosis (que ocurre entre las 48 y 72

horas pos PCR), reducción de la respuesta inflama-

toria y protección de la barrera hematoencefálica(5).

Los dos pacientes presentaron reflejo pupilar

desde el ingreso y se mantuvo en la evolución. Su

ausencia a las 72 horas del episodio es un marcador

de mal pronóstico(6). Como estos pacientes fueron

curarizados para evitar el recalentamiento por chu-

chos de frío durante la hipotermia hasta 48 horas, la

respuesta motora durante este período no pudo ser

evaluada.

Actualmente se recomienda un rango meta de

temperatura central más flexible, entre 32 °C y 36

°C, que recientemente evidenciaron tan buenos re-

sultados neurológicos como en el rango entre 32 °C

y 34 °C(1,3,7). Durante el recalentamiento del pacien-

te luego de las 24 horas de hipotermia se recomien-

da evitar la fiebre, dado que en los primeros días pos

PCR podría empeorar el resultado neurológico, cla-

se IIb, nivel de evidencia C-LD (datos limitados)(1).

Por esta razón, en el caso 2 se debieron prolongar

las medidas de hipotermia.

Exceptuando la HT, ninguna medida ha mos-

trado en ensayos clínicos aleatorizados beneficio al-

guno para los pacientes en coma recuperados de un

PCR(8). Numerosos estudios han demostrado que la

HT es un tratamiento que se puede aplicar de forma

segura y con mínimos efectos adversos. Parece ra-
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Figura 1. Protocolo de hipotermia de la unidad. (Basado en el Protocolo de hipotermia terapéutica tras paro cardiorrespi-

ratorio. Unidad de Medicina Intensiva. Hospital General Universitario de Albacete. España, 2011).



zonable seguir utilizando HT en los pacientes recu-

perados de un PCR. Estudios en curso tratarán de

determinar con mayor precisión el nivel y la dura-

ción óptima de esta terapia(9).

Dres. Anabela Fernández, Jorge Castelli, Leonardo Marrubio
Centro de Tratamiento Intensivo. Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Correo electrónico: anabelafm@telefónica.net
Recibido Abr 8, 2016; aceptado May 18, 2016
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Bloqueo de rama izquierda

isquémico inducido por el ejercicio.

Reporte de caso y revisión de sus

implicancias pronósticas

Sr. Editor

En ocasiones, la ergometría evidencia otros fenó-

menos fisiológicos de suma importancia diagnóstica

que van más allá del infradesnivel del segmento ST

y el ángor. Describimos el caso de una paciente con

cardiopatía isquémica multivaso que exhibe blo-

queo de rama (BR) taquicardia-dependiente asocia-

do a la isquemia inducida por el esfuerzo, discutien-

do las implicancias pronósticas de este evento fisio-

lógico a mediano y largo plazo.

Caso clínico

Paciente de 65 años, sexo femenino, sedentaria, hiper-

tensa, dislipémica e hipotiroidea, portadora de cardio-

patía isquémica. Hace diez años sufrió infarto de mio-

cardio infero-posterior, se realizó angioplastia corona-

ria percutánea primaria con implante de un stent me-

tálico sobre el segundo ramo marginal. Recibe trata-

miento con tetrayodotironina, losartán, atorvastatina

y aspirinaadosis plenas según las recomendaciones ac-

tuales(1), con buena tolerancia. Es derivada para una

ergometría por angina crónica clase funcional II de cin-

co meses de evolución. Eco Doppler transtorácico: frac-

ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI)=65%

(método elipsoide), motilidad global y segmentaria del

VI normal, sin valvulopatías.. En el gabinete de ergo-

metría la paciente estaba normocoloreada, eupneica,

índice de masa corporal (IMC): 31 kg/m2, presión arte-

rial (PA) = 140/80 mmHg, auscultación cardíaca cen-

tral: ritmo regular de 75 cpm sin soplos, campos pul-

monares libres. El electrocardiograma (ECG) basal se

muestra en la figura 1.

Ergometría

Tras obtener el consentimiento informado por es-

crito se realizó un esfuerzo graduado y continuo en
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ciclo-ergómetro siguiendo protocolo de Astrand, ba-

jo monitoreo ECG continuo y controles de PA en ca-

da etapa del esfuerzo y en el posesfuerzo (PE). En la

etapa II (300 kgm) la paciente instaló ángor e infra-

desnivel del segmento ST horizontal de 1 mm en V5,

que alcanzó 1,5 mm en la etapa III (450 kgm, figura

2). Al primer minuto de esta etapa se registró extra-

sistolía ventricular en duplas y bloqueo completo de

rama izquierda (BCRI) intermitente, que se hizo

permanente a una frecuencia de 125-130 cpm (figu-

ra 2). Al final de la etapa IV se registró una caída de

la PA sistólica de 30 mmHg, que en este contexto

obligó a suspender la prueba. Durante la recupera-

ción, la conducción ventricular basal se restableció

a una frecuencia de 95 cpm (intervalo RR: 630 ms).

En la tabla 1 se resumen los datos clínicos, ECG y

hemodinámicos obtenidos durante la prueba.

Angiografía coronaria

La angiografía coronaria confirmó la presencia de

enfermedad coronaria multivaso (figura 3), tras lo

cual la paciente fue derivada a cirugía de revascula-

rización miocárdica.

La aberrancia es un fenómeno electrofisiológico

caracterizado por la alteración transitoria de la con-

ducción ventricular en ausencia de BR preexisten-

te, preexcitación o efecto de drogas. En lo morfológi-

co, adopta patrón de bloqueo completo de rama de-

recha en 75%-80% de los casos, siendo esta la regla

en el corazón normal(2). En lo fisiológico, se produce

principalmente por bloqueo dependiente de fre-

cuencia(3).

La velocidad de conducción en el miocardio es-

pecífico depende de la tasa de aumento y amplitud

máxima de la fase 0 del potencial de acción, varia-

bles que se relacionan directamente con el potencial

transmembrana previo a la estimulación. Cuanto

más negativo sea el potencial previo, más canales de

cinética rápida de sodio estarán disponibles para la

activación, más veloz será el influjo iónico y mayor

la velocidad de conducción. Si, en cambio, el miocito

recibe un estímulo anticipado (en fase 3), habrá me-

nos canales de sodio disponibles para activarse, me-

nor velocidad de ascenso en fase 0 y conducción más

lenta del potencial de acción. Este fenómeno, deno-

minado bloqueo taquicardia-dependiente o en fase

3, es la forma más común de BR dependiente de fre-

cuencia(4). A su vez, es frecuente observar un resta-

blecimiento de la conducción basal a una frecuencia

menor a la que aparece el BR. Esta situación, deno-

minada fenómeno de enlace (linking), se atribuye a

la activación transeptal oculta hacia la rama del His

bloqueada, que persiste durante la desacelera-

ción(5).

Para diagnosticar un BR dependiente de fre-

cuencia, el clínico debe analizar un registro ECG

prolongado, detectando el momento exacto en que

desaparece el patrón de BR, para entonces asumir

que el QRS se estrecha en algún punto en torno a la

Figura 1. Electrocardiograma basal de 12 derivaciones. Rit-

mo sinusal 75 cpm, auriculomegalia izquierda, probable

zona inactivable septal, trastornos de la repolarización

inespecíficos en proyección lateral, QT normal.

Figura 2. Electrocardiogramas registrados durante el es-

fuerzo y en la recuperación. Trazados ECG obtenidos a los

2 minutos de la etapa III del protocolo de Astrand, con una

carga de 450 km (panel A). Obsérvese el infradesnivel del

segmento ST de 1,5 mm en V5, medido a los 80 ms del pun-

to J. El patrón de BCRI comienza a manifestarse en forma

intermitente a una frecuencia de 120 cpm (panel B) y se

hace permanente al final de la etapa III. Obsérvese que el

intervalo RR durante la conducción ventricular normal

(RR1) es igual al intervalo RR con morfología de BCRI

(RR2). Panel C: ECG obtenido a los 3 minutos de la recu-
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frecuencia cardíaca previa inmediata (longitud de

ciclo crítica). Asimismo, para concluir que la con-

ducción previa se produce desde las aurículas a los

ventrículos, debe definir si todos los latidos con pa-

trón de BR iban precedidos de onda P e intervalo PR

similares a los latidos previos y posteriores.

El bloqueo taquicardia-dependiente o en fase 3

que observamos es la forma más frecuente de abe-

rrancia paroxística. Sus manifestaciones clínicas

son muy variables, yendo desde un bloqueo fascicu-

lar aislado al bloqueo auriculoventricular comple-

to(6). En este caso, la aberrancia asienta en una car-

diopatía isquémica crónica avanzada, en la que sue-

le existir una prolongación anormal del período re-

fractario en alguna porción del sistema de His-Pur-

kinje. Al aumentar la frecuencia cardíaca, el poten-

cial de acción de las ramas del His no puede acortar-

se y, paradójicamente, el período refractario efecti-

vo se prolonga. Como durante la aceleración el pe-

ríodo refractario de la rama derecha se acorta más

que el de la rama izquierda, la aberrancia suele

adoptar morfología de BCRD a frecuencias más

bajas y de BCRI a frecuencias más altas(7).

En lo fisiológico, la aparición transitoria de un

BR durante el ejercicio es una manifestación muy

inusual de isquemia, que casi siempre se asocia con

enfermedad de la arteria descendente anterior

(ADA) proximal. KJ Boran y colaboradores descri-

ben una prevalencia de BR taquicardia-dependien-

te cercana a 0,45% en las pruebas ergométricas

(n=8) en forma de bloqueo fascicular anterosupe-

rior izquierdo (n=4), o posteroinferior izquierdo

(n=2), BCRD con eje eléctrico normal o desviado a

derecha (n=2), BCRD con eje eléctrico desviado a

izquierda (n=1) y bloqueo fascicular anterior iz-

quierdo que evoluciona a BCRI (n=1). En todos los

casos se comprobó estenosis severa de la ADA proxi-

mal antes del origen del primer ramo septal(8). JP

Bounhoure y colaboradores describen la aparición

de BR taquicardia-dependiente en 32 de 16.500

pruebas de esfuerzo (prevalencia=0,002%); 78% de

ellos con morfología de BCRI. En esta serie, la apa-

rición de BCRI se correlacionó con enfermedad se-

vera de la ADA proximal en 18/25 casos (valor pre-

dictivo positivo de 72%), especialmente cuando el

BCRI aparecía a una frecuencia cardíaca menor a

120 cpm(9). Debido a que la presencia transitoria de

BCRI es un modelo de “memoria” cardíaca, las

alteraciones en la repolarización que observamos al

restablecerse la conducción normal deben ser

interpretadas con cautela como signo de isquemia

persistente (ver figura 2 y tabla 1).

El pronóstico de los pacientes con BCRI en fase 3

está signado principalmente por la presencia y seve-

ridad de la enfermedad coronaria(9,10). En la cardio-

patía isquémica multivaso con perfil estable que pre-

senta nuestra paciente, los registros y ensayos clíni-

cos han demostrado la superioridad de la cirugía de

bypass sobre la terapia médica o el intervencionismo

percutáneo en términos de mortalidad global, mor-

talidad cardíaca, infarto y necesidad de nueva revas-

cularización(11), beneficios que son aún mayores

cuando hay compromiso de la ADA proximal(12). Por

tratarse de un fenómeno eléctrico que se asocia con

la isquemia extensa, la aparición de BCRI al esfuerzo

per se no siempre representa una manifestación de

daño severo o irreversible del sistema de conducción

infrahisiano. En teoría, el tratamiento efectivo de la

Tabla 1. Variables fisiológicas de interés registradas durante el protocolo de Astrand (basal, intraesfuerzo y hasta los
7 minutos PE)

Etapa Carga (km) T (min) FC (cpm) PAS
(mmHg)

PAD
(mmHg)

Ángor
(0/1/2)

DP
(cpm/mmHg)

Infra-ST
(mm)

Arritmias-
trastornos
conducción

Examen
físico

0 0 3 90 140 80 0 13.500 0 N N

I 150 3 105 150 80 0 15.750 0 ESV aislada N

II 300 3 120 160 80 0 19.200 1,0 ESV compleja,

BCRI

intermitente

N

III 450 3 130 180 90 1 23.400 1,5 BCRI

permanente

N

IV 600 3 140 150 90 1 19.600 No válido BCRI N

IV-PE 1 0 1 115 170 80 1 - No válido BCRI N

V-PE 2 0 3 105 150 80 0 - No válido BCRI N

VI-PE 3 0 5 100 130 80 0 - 0,5 BCRI N

VII-PE 4 0 7 95 130 80 0 - 0 N N

T: tiempo; PE: posesfuerzo; FC: frecuencia cardíaca; PAS y PAD: presión arterial sistólica y diastólica, respectivamente; DP: doble producto; ángor:

0=ausente, 1=no limitante, 2=limitante; infraST: infradesnivel del segmento ST; ESV: extrasistolía ventricular; BCRI: bloqueo completo de rama iz-

quierda del haz de His; N: normal.
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isquemia en el territorio de la ADA disminuiría el

riesgo de progresión a bloqueo auriculoventricular

avanzado(10). En décadas anteriores se sugería una

asociación significativa entre los trastornos de la

conducción ventricular preoperatorios y una menor

sobrevida posquirúrgica a largo plazo(13,14). Poste-

riormente, una revisión sistemática y metaanálisis

publicada por Kumbhani y colaboradores comprobó

que la cirugía de bypass coronario reducía sustan-

cialmente la mortalidad alejada, aun cuando la tasa

de trastornos de la conducción ventricular preopera-

torios era elevada(15). Aunque se reconoce que la en-

fermedad coronaria aumenta la posibilidad de desa-

rrollar BCRI permanente(16), las grandes series pu-

blicadas no se han referido al BR intermitente pre-

vio, ya sea inducido por el ejercicio o en otras varian-

tes fisiológicas(9,10,15,17). Mientras tanto, el valor pre-

dictivo de los BR en fase 3 de causa isquémica en rela-

ción con la necesidad de marcapaso posoperatorio si-

gue siendo incierto.

Dres. Federico Ferrando-Castagnetto, Roberto Ricca-Mallada,
Erika Mirandetti, Alejandro Vidal, Lic. NC Pablo Marichal

Centro Cardiovascular Universitario,
Facultad de Medicina, UdelaR.

Correo electrónico: federico.ferrando@gmail.com
Recibido Jun 19, 2016; aceptado Jul 1, 2016.

Bibliografía

1. Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DE Jr,

Drazner MH, et al.; American College of Cardiology

Foundation; American Heart Association Task Force on

Practice Guidelines. 2013 ACCF/AHA guideline for the ma-

nagement of heart failure: a report of the American College of

Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force

onPracticeGuidelines. JAmCollCardiol2013; 62(16):e147-239.

2. Chilson DA, Zipes DP, Heger JJ, Browne KF,

Prystowsky EN. Functional bundle branch block: discor-

dant response of right and left bundle branches to changes in

heart rate. Am J Cardiol 1984;54:313.

3. Fish C, Zipes DP, McHenry PL. Rate dependent abe-

rrancy. Circulation 1973;48:714-24.

4. Issa Z, Miller JM, Zipes DP. Intraventricular conduction

abnormalities. In: Clinical arrhytmology and electrophysio-

logiy: a COMPANION to Braunwald`s heart disease. 1st ed.

Elsevier, Phildadelfia, PA; 2009. p. 143-46.

5. Maury P, Duparc A, Heìbrard A, Mondoly P, Rollin A,

Delay M. Reverse left septal activation during intermittent

left bundle-branch block. Indirect proof for concealed retro-

grade left bundle-branch activation. Journal of Electrocar-

diology 2009;42:671-673.

6. Josephson ME. Intraventricular conduction disturbances.

In: Josephson ME (eds.): Clinical Cardiac Electrophysiology,

3rd ed. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins; 2004. p.

110-139.

7. Kilborn MF, McGuire MA. Electrocardiographic manifes-

tations of supernormal conduction, concealed conduction,

and exit block. En Zipes DP, Jalife J (eds): Cardiac Electroph-

ysiology: From Cell to Bedside, 4ta ed. Philadelphia, WB

Saunders, 2004, p. 733-738.

8. Boran KJ, Oliveros RA, Boucher CA, Beckmann CH,

Seaworth JF. Ischemia-associated intraventricular con-

duction disturbances during exercise testing as a predictor of

proximal left anterior descending coronary artery disease.

Am J Cardiol 1983;51(7):1098-102.

9. Bounhoure JP, Donzeau JP, Doazan JP, Queyreau

JM, Galinier M, Estrabaud M, et al. Complete bundle

branch block during exercise test. Clinical and coronary an-

giographic data. Arch Mal Coeur Vaiss 1991;84(2):167-71.

10. Candell Riera J, Oller Martínez G, Vega J, Gordillo E,

Ferreira I, et al. Exercise-induced left bundle-branch block

in patients with coronary artery disease versus patients with

normal coronary arteries. Rev Esp Cardiol 2002;55(5):

474-80.

11. Windecker S, Kolh P, Alfonso F, Collet JP, Cremer J,

Falk V, et al. 2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial

revascularization: The Task Force on Myocardial Revascula-

rization of the European Society of Cardiology (ESC) and the

European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS)

developed with the special contribution of the European

Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions

(EAPCI). Eur Heart J 2014;35(37):2541-619.

12. Yusuf S, Zucker D, Peduzzi P, Fisher LD, Takaro T,

Kennedy JW, et al. Effect of coronary artery bypass graft

surgery on survival: overview of 10-year results from rando-

mised trials by the Coronary Artery Bypass Graft Surgery

Trialists Collaboration. Lancet 1994;344(8922):563–70.

13. Zeldis SM, Morganroth J, Horowitz LN, Michelson

EL, Josephson ME, Lozner EC, et al. Fascicular conduc-

tion distrubances after coronary bypass surgery. Am J Car-

diol 1978;41(5):860-4.

14. Bateman TM, Weiss MH, Czer LS, Conklin CM, Kass

RM, Stewart ME, et al. Fascicular conduction disturban-

ces and ischemic heart disease: adverse prognosis despite co-

ronary revascularization. J Am Coll Cardiol 1985;5(3):632-9.

15. Kumbhani DJ, Sharma GV, Khuri SF, Kirdar JA. Fas-

cicular conduction disturbances after coronary artery bypass

surgery: a review with a meta-analysis of their long-term sig-

nificance. J Card Surg 2006;21(4):428-34.

16. Heinsimer JA, Irwin JM, Basnight LL. Influence of un-

derlying coronary artery disease on the natural history and

prognosis of exercise-induced left bundle branch block. Am J

Cardiol 1987;60(13): 1065-7.

17. Merin O, Ilan M, Oren A, Fink D, Deeb M, Bitran D,

Silberman S. Permanent pacemaker implantation follo-

wing cardiac surgery: indications and long-term follow-up.

Pacing Clin Electrophysiol 2009;32(1):7-12.



Revista Uruguaya de Cardiología Cartas científicas
Volumen 31 | nº 2 | Agosto 2016

321

Disfunción apical transitoria en el

posoperatorio de cirugía de

sustitución valvular mitral

Sr. Editor

El síndrome de balonamiento apical o miocardiopatía

de takotsubo se corresponde con una disfunción ven-

tricular transitoria y generalmente reversible, evi-

denciada en el electrocardiograma (ECG) por una

afectación difusa que determina un supradesnivel del

segmento ST y/o inversión de onda T, no asociada a

territorios coronarios específicos(1,2). La morfología

del ventrículo izquierdo remeda, en los estudios de

imagen, un dispositivo utilizado en Japón para la cap-

tura de pulpos (takotsubo), de allí su denominación.

Se asocia a situaciones de estrés y presenta como

característica fundamental el compromiso difuso de

la motilidad parietal, sin lesiones coronarias, de topo-

grafía predominantemente apical, asociado a una hi-

perdinamia basal compensadora(2,3). La etiología no

está completamente establecida, se describen, como

probables mecanismos implicados, una respuesta

anormal al estímulo catecolaminérgico y disfunción

microvascular(1,3,4). Recientemente ha sido incorpora-

da como entidad propia en la clasificación de cardio-

miopatías de la American Heart Association(5). La ma-

yoría de los casos y series publicados hacen referencia

a pacientes no quirúrgicos. Sin embargo, existen po-

cos casos reportados en la literatura de disfunción api-

cal transitoria luego de la cirugía cardíaca(6-9). Curio-

samente, la mayoría de estos están vinculados a pa-

cientes sometidos a cirugía valvular mitral.

Presentamos un caso de disfunción apical transi-

toria (takotsubo) luego de sustitución valvular mitral

en una paciente con antecedente de síndrome corona-

rio agudo sin ST con coronarias normales.

Caso clínico

Paciente de sexo femenino, 46 años de edad, antece-

dentes personales de prolapso valvular mitral, dislipe-

mia, hipertensión y fiebre reumática. Presentó en

2010 un síndrome coronario agudo sin ST, realizán-

dose una cineangiocoronariografía (CACG) que no

evidenció lesiones coronarias. Refiere una historia de

disnea de esfuerzo clase funcional III, disnea de decú-

bito, disnea paroxística nocturna, acompañado de án-

gor típico de cinco años de evolución. En mayo de 2015

se realizó un ecocardiograma transesofágico que in-

formó: “Válvula mitral mixomatosa, engrosada, re-

dundante, con prolapso de ambos velos, que determi-

na una insuficiencia mitral severa, no observándose

trastornos de la motilidad; FEVI normal con un diá-

metro diastólico del ventrículo izquierdo de 51 mm”.

Se indica tratamiento quirúrgico sobre válvula mi-

tral. Por tratarse de una patología que involucra am-

bas valvas y por presentar características anatómicas

y funcionales que determinan un riesgo considerable

de recidiva en caso de reparación, se opta por una ci-

rugía de sustitución valvular empleando una prótesis

mecánica (paciente joven sin contraindicaciones para

anticoagulación). Nueva CACG preoperatoria no evi-

dencia lesiones coronarias significativas. El ECG

preoperatorio no evidencia alteraciones (figura 1-A).

En febrero de 2016 se realiza sustitución valvular

mitral con implantación de prótesis mecánica número

28, preservando el aparato subvalvular; tiempo de cir-

culación extracorpórea 90 minutos, tiempo de clam-

peo 70 minutos. Sin complicaciones ni incidentes a

destacar. El ecocardiograma transesofágico intraope-

ratorio mostró prótesis normofuncionante, sin fugas,

con función sistólica normal.

ECG posoperatorio: ritmo sinusal con una fre-

cuencia de 90 cpm, bloqueo auriculoventricular de

primer grado, supradesnivel de segmento ST en deri-

vaciones DI, aVL, V2 a V5 (figura 1-B). Ante la proba-

bilidad de infarto agudo de miocardio perioperatorio

se solicita ecocardiograma transesofágico que eviden-

cia: “Aquinesia de todos los segmentos medio-apica-

les, FEVI 20%, prótesis mitral mecánica con gradien-

te medio de 2 mmHg, discos móviles. Resto sin parti-

cularidades” (figura 1).

Basados en elementos electrocardiográficos de is-

quemia transmural difusa y el hallazgo ecocardiográ-

fico de un trastorno difuso de la contractilidad, de pre-

dominio medio-apical, sin respetar un claro territorio

vascular, sumado al antecedente de ausencia de lesio-

nes coronarias en la CACG reciente, se plantea el

diagnóstico de miocardiopatía de takotsubo. En la

evolución presenta tendencia a la hipotensión, por lo

que se realiza tratamiento fisiopatológico de la disfun-

ción contráctil de etiología isquémica, con fármacos

inotrópicos y vasodilatadores coronarios,

A las horas se constata una renivelación de seg-

mento ST, asociado a una mejoría en parámetros he-

modinámicos, que permite el descenso del apoyo ino-

trópico (figura 1-C). Es extubada a las 8 horas de la ci-

rugía. En la evolución inmediata no presenta altera-

ciones electrocardiográficas. En el ecocardiograma a

las 24 horas se constata una notoria mejoría de la fun-

ción sistólica, con una FEVI de 60%, sin trastornos

sectoriales de la contractilidad. La paciente evolucio-

na favorablemente, sin otras complicaciones, y recibe

el alta quirúrgica a los 10 días.

Discusión

Hasta el momento no existe consenso con respecto a

los criterios diagnósticos de esta entidad. Investigado-

res de la Clínica Mayo han propuesto un conjunto de
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criterios que resultan los más utilizados en la actuali-

dad(2): 1) Hipoquinesia, disquinesia o aquinesia tran-

sitoria de segmentos medios ventriculares, con o sin

compromiso apical, trastornos de la motilidad regio-

nal que se extienden más allá de un territorio vascular

coronario; un evento estresante es un desencadenan-

te frecuente, pero no siempre está presente. 2) Ausen-

cia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia

angiográfica de accidente de placa. 3) Nuevos cambios

electrocardiográficos (elevación de ST y/o inversión

de onda T), o elevación de troponinas. 4) Ausencia de

feocromocitoma y miocarditis. Este caso cumple con

los cuatro criterios: el patrón ecocardiográfico carac-

terístico, ausencia de enfermedad coronaria, cambios

dinámicos electrocardiográficos y ausencia de patolo-

gía concomitante.

Tanto la etiología como la fisiopatología de esta

afección no están del todo aclaradas; varios meca-

nismos han sido propuestos: espasmo arterial coro-

nario, disfunción microvascular, cardiotoxicidad

mediada por catecolaminas, entre otros(1,2). El es-

trés físico y mental y también el estrés postrauma-

tismo físico se han descrito como determinantes en

su desarrollo(1,3). Se han descrito casos puntuales de

pacientes con miocardiopatía de takotsubo en poso-

peratorio de cirugía cardíaca(7-9). La mayoría tiene

en común la presentación luego de cirugía mitral,

no estando clara la causa de esta asociación. A dife-

rencia de reportes previos, este caso presenta la par-

ticularidad de tratarse de una paciente con un ante-

cedente de síndrome coronario agudo, con corona-

rias angiográficamente normales, lo cual apoyaría

la teoría del vasoespasmo como etiología(3). La dis-

función microvascular o la toxicidad catecolaminér-

gica son mecanismos que también podrían estar

implicados y ser causantes de ambos cuadros clíni-

cos(3,5).

Aunque presenta una baja incidencia, es impor-

tante considerar la miocardiopatía de takotsubo en

pacientes que presentan shock cardiogénico en el

posoperatorio de cirugía cardíaca(8,9).

A pesar de presentar un patrón ecocardiográfico

característico se deben plantear diagnósticos dife-

renciales como la embolia aérea y la mala protección

miocárdica. La embolia predomina en la circulación

coronaria derecha, manifestándose como una dis-

función contráctil segmentaria ligada a su territo-

rio de vascularización (afectando principalmente el

ventrículo derecho). La mala protección miocárdica

durante la cirugía se manifiesta desde la salida de la

circulación extracorpórea, y no de forma aguda

como en este caso.

Los agentes inotrópicos pueden empeorar el

cuadro clínico al determinar un aumento en el gra-

diente intraventricular(3,6). Algunos autores respal-

dan el uso de betabloqueantes con el objetivo de au-

mentar el tiempo diastólico así como el volumen de

fin de diástole ventricular(6). Por otra parte, el uso

de alfa-agonistas, como la fenilefrina, podrían in-

crementar la poscarga y por lo tanto determinar

una disminución en el gradiente intraventricular,

aunque su utilización es discutida(3,6).

Si bien se trata de una complicación poco fre-

cuente en el posoperatorio de cirugía cardíaca, es

necesario su conocimiento y comprensión, en fun-

ción de lograr un rápido y preciso diagnóstico, con el

objetivo de implementar medidas terapéuticas ade-

cuadas que en algunos casos pueden diferir de la te-

rapia convencional utilizada en la falla cardíaca de

otra etiología.

Figura 1. Trazado ECG de superficie. (A) ECG preoperatorio. (B) ECG

control posoperatorio inmediato que evidencia supradesnivel de seg-

mento ST difuso. (C) ECG control evolutivo, renivelación de seg-

mento ST.
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Embolia pulmonar con hallazgo de

trombo en tránsito

Sr. Editor

Presentamos el caso de un paciente de 57 años, sexo

masculino, con antecedentes personales de trombosis

venosa profunda (TVP) a los 30 años; recibió trata-

miento con warfarina, suspendiéndolo sin controles

posteriores. Consulta por disnea brusca y palpitacio-

nes de 48 horas de evolución, presentando en la explo-

ración física una taquicardia regular de 120 cpm con

cadencia de galope sin otros elementos a destacar.

Electrocardiograma (figura 1): taquicardia si-

nusal de 120 cpm, onda P y PR normales, eje eléctri-

co no desviado, QRS 80 mseg, descenso difuso del

segmento ST y supradesnivel en aVR y V1.

Como parte de la valoración se solicita ecocar-

diograma Doppler transtorácico (ETT) (figura 2)

que mostró trombo blando móvil en aurícula dere-

cha (AD) que se insinúa a través del septum inte-

rauricular (SIA), lo que configura un trombo en

tránsito (TT) a través de un foramen oval permea-

ble (FOP). No se observa pasaje de contraste salino

de izquierda a derecha (el trombo oblitera el FOP).

Hipertrofia ventricular izquierda concéntrica mo-

derada. Alteraciones de la motilidad septal atribui-

bles a sobrecarga de presión en cavidades derechas

(D-shape). Fracción de eyección de ventrículo iz-

quierdo: 60%. Cavidades derechas dilatadas. Pre-

sión sistólica en arteria pulmonar: 40 mmHg.

Disfunción sistólica del ventrículo derecho (VD).

Paraclínica: función renal, gasometría e iono-

grama normales. No se solicitaron biomarcadores

Figura 1
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cardíacos. Angiotomografía de tórax: (figura 3) se

observan imágenes de defecto de relleno a nivel de

la rama derecha de la arteria pulmonar y en las ra-

mas lobares y segmentarias de todos los lóbulos bi-

lateralmente, compatibles con tromboembolismo

pulmonar (TEP). Eco Doppler venoso de miembros

inferiores (MMII): sin evidencias de TVP.

Con planteo de TEP de riesgo moderado (simpli-

fied Pulmonary Embolism Severity Index: sPESI=

1), signos imagenológicos de disfunción del VD y el ha-

llazgo de TT se realizó tratamiento con fibrinolíticos

(FBL): rTPA 100 mg i/v, lográndose una rápida mejo-

ría en horas de la sintomatología cardiovascular (CV);

un nuevo ETT no evidencia trombo intracardíaco.

A las 24 horas instala parálisis facial central dere-

cha y disartria. Tomografía de cráneo (TC) (figura 4):

hematoma agudo frontal izquierdo. En acuerdo con

neurólogo se decide continuar con controles clínicos y

tomográficos en 24 horas y suspender la anticoagula-

ción, no considerándose indicación de drenaje. La TC

a las 48 horas evidencia persistencia de hematoma

frontal izquierdo, sin cambios significativos. Se decide

mantener sin anticoagulación por 15 días.

Al noveno día del ingreso instala polipnea, Sat O2

88% ventilando al aire, taquicardia sinusal de 108

cpm y presión arterial de 140/90. Se inicia ventilación

no invasiva y se realiza tomografía de tórax y abdo-

men que muestra TEP masivo en ambas arterias pul-

monares e infarto renal derecho extenso. TC de crá-

neo muestra reabsorción parcial del sangrado a nivel

frontal presentando sangre a nivel ventricular. Se rei-

nicia anticoagulación con heparina sódica en infusión

continua sin conseguir KPTT adecuados en las pri-

meras 12 horas, por lo que se decide implante de filtro

cava transitorio (Gunther Tulip) a nivel infrarrenal.

El paciente evolucionó posteriormente en forma

favorable tanto en lo CV como en lo neurológico. Se

reinició warfarina que debió suspenderse a los 15

días por INR 7,5 sin sangrados evidentes. De la va-

loración hematológica se destacan factores pro-

trombóticos negativos, excepto homocisteína leve-

mente elevada (25 �mol/L). Plaquetas 830.000/mm3

(BCR-abl, JAK2 negativos). Se otorga alta con in-

ternación domiciliaria a las cuatro semanas del

ingreso bajo anticoagulación con warfarina.

Discusión

El hallazgo ecocardiográfico de una masa de forma

serpiginosa, con movimiento caótico en cavidades de-

rechas, es un hecho infrecuente. La mayoría de las ve-

ces corresponde a un trombo que ha migrado desde el

sistema venoso de los MMII y conlleva una alta mor-

talidad, casi invariablemente por TEP masivo.

Los trombos pueden clasificarse en tipo A y B se-

gún sus características morfológicas, presentando ries-

gos diferentes(1). Los tipo A son serpiginosos o con for-

ma de “gusano”, extremadamente móviles, pudiendo

incluso observarse entrando y saliendo del VD a través

de la tricúspide en cada ciclo cardíaco. La probabilidad

de embolia es muy alta así como la mortalidad (44,7%),

asociada en la mayoría de los casos a TEP. La presencia

Figura 2

Figura 3

Figura 4
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de un FOP implica un peor pronóstico al agregar el riesgo

de embolia paradojal. Pueden estar asociados a implante

de electrodos (marcapasos), alimentación parenteral por

vías centrales y TVP. Los tipo B suelen ser organizados y

presentarse adheridos a la pared de la cavidad en la que

probablemente se originaron. La probabilidad de embolia

es baja.

El diagnóstico de un TT es una situación poco fre-

cuente pero que conlleva un riesgo de muerte inminente

del paciente(2). El manejo es discutido dada la escasa evi-

dencia al respecto. Las alternativas terapéuticas son: an-

ticoagulantes (AC),FBLoembolectomíaquirúrgica (EQ).

La mayor serie fue publicada en 2002 por Rose y cola-

boradores(3), quienes realizaron un análisis retrospectivo

de todos los casos reportados en lengua inglesa de trom-

bos en cavidades derechas en el período comprendido en-

tre 1966 y 2002. Se analizaron 177 pacientes que presen-

taban TT, de los que 98% presentó TEP. Con respecto al

tratamiento: 35% recibió anticoagulación, 36% EQ, 20%

FBL y 9% no recibió tratamiento. La mortalidad total fue

de 27%. Según tratamiento: AC 28,6%, EQ 23,8%, FBL

11,3% y el grupo que no recibió tratamiento 100%. Este

análisis evidencia la mejoría significativa de la sobrevida

con el tratamiento.

Las Guías de embolia pulmonar aguda 2014(4) de la

Sociedad Europea de Cardiología señalan que en aque-

llos pacientes con trombos móviles en el corazón dere-

cho, los beneficios terapéuticos de la trombolisis si-

guen siendo controvertidos. Se han descrito buenos

resultados en algunas series, pero en otros informes la

mortalidad a corto plazo superaba el 20% a pesar de la

trombolisis. La EQ también se ha realizado con éxito

en pacientes con TT. Se ha reportado un caso en nues-

tro país de un paciente tratado con ACO que presentó

evolución favorable(5).

Desde el punto de vista práctico, en la mayor parte de

las series publicadas de TT los pacientes se encontraban

internados por TEP, por lo tanto los factores a con-

siderar para definir el tratamiento son aquellos que

connotan severidad: situación hemodinámica, índi-

ce de gravedad de la embolia pulmonar (sPESI), sig-

nos imagenológicos de repercusión sobre cavidades

derechas y dosificación de biomarcadores, así como

la presencia o ausencia de contraindicaciones para

el uso de FBL. En este caso, el hallazgo ecocardio-

gráfico hizo plantear el diagnóstico de embolia pul-

monar (EP)(6). Sin embargo, el riesgo de este pacien-

te de acuerdo a dicho índice es intermedio. Actual-

mente la única indicación (clase Ib) de FBL en la EP

es la presencia de hipotensión o shock. Sin embargo,

existiría una tendencia a favor de su uso por sobre el

de ACO aun en pacientes hemodinámicamente es-

tables que presentan disfunción del VD y biomarca-

dores elevados(6). El hallazgo de un TT agrava la si-

tuación y obliga a un tratamiento más agresivo.

En cuanto al manejo al alta en este caso deben

resolverse tres factores: 1) posibilidad de manejo

ambulatorio con anticoagulantes orales no anti-

vitamina K (AVK), dados los malos resultados

obtenidos con warfarina. El uso de rivaroxabán,

apixabán o dabigatrán está probado como trata-

miento a largo plazo de los pacientes con EP co-

mo alternativa a los AVK (IIa)(4). En cuanto a la

duración del mismo, considerando que el pacien-

te tiene una EP no provocada, debería prolongar-

se más allá de los tres meses con evaluaciones su-

cesivas de riesgo/beneficio. 2) La permanencia

del filtro cava implantado. Se trata de un disposi-

tivo transitorio pero no está pautada su dura-

ción. Esto también estará supeditado al logro de

una buena anticoagulación. 3) Eventual cierre

del FOP en paciente con embolia paradojal

demostrada y recurrencia del TEP.
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