] ComuNICACIONES BREVES
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Paciente de 73 afios, con antecedentes de neoplasia
de mama y enfermedad metastasica diagnosticada en
enero de 2002, estable actualmente. Ingresa por disnea
subita y sensacion presincopal; se documenta la existen-
cia de un bloqueo auriculoventricular completo, que re-
quiere la implantaciéon de marcapasos temporal. A las 8 h
recupera el ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda
ya conocido. Una tomografia computarizada demuestra
la existencia de una tromboembolia pulmonar bilateral.
Un estudio electrofisiolégico muestra conduccién auricu-
loventricular normal. Sugerimos que en presencia de blo-
queo de rama izquierda, una tromboembolia pulmonar,
que pudo cursar con bloqueo de rama derecha transito-
rio, provocé este bloqueo completo paroxistico.

Palabras clave: Tromboembolia pulmonar. Bloqueo au-
riculoventricular. Marcapasos temporal

Complete Atrioventricular Block Secondary to
Pulmonary Embolism

We describe a 73-year-old woman with a history of bre-
ast cancer and metastatic disease diagnosed in January
2002 (stable when we saw her) who was admitted for
sudden dyspnea and presyncope. Complete atrioventricu-
lar block was documented, and a temporary pacemaker
was implanted. Eight hours after admission she recove-
red sinus rhythm with left bundle branch block as seen in
previous recordings. Computed tomography showed bila-
teral pulmonary thromboembolism. An electrophysiologi-
cal study showed normal atrioventricular conduction. We
suggest that in this patient, who had previous left bundle
branch block, pulmonary thromboembolism may have in-
duced transient right bundle branch block, which in turn
caused atrioventricular block.

Key words: Pulmonary thromboembolism. Atrioventricu-
lar block. Temporary pacemaker.
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INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) es una entidad
grave, en ocasiones dificil de diagnosticar, aunque la
presencia de sintomas como la disnea stbita, el dolor
toracico y la hipotensién, en pacientes sin congestion
pulmonar, y la existencia de antecedentes de encama-
miento prolongado, insuficiencia venosa crénica, neo-
plasias, embarazo o toma de anticonceptivos orales,
entre otros, sugieren su diagnéstico'®. La gammagra-
fia de ventilacién perfusién, pero sobre todo la tomo-
grafia computarizada (TC) de alta resolucién permiten
tener diagnésticos de confirmacién*®. En presencia de
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una TEP se han descrito alteraciones del electrocardio-
grama (ECG) inespecificas, como el bloqueo de la
rama derecha (BRD), secundarias a una sobrecarga
brusca de las cavidades derechas®®. Hasta la fecha no
se ha descrito nunca asociada a un bloqueo auriculo-
ventricular completo (BAVC). Presentamos el caso de
una enferma en que se asociaba un BAVC y una TEP.

CASO CLIiNICO

Paciente de 73 afios de edad, con antecedentes de
neoplasia de mama derecha hacia 10 afios. Ya entonces
el ECG mostraba un bloqueo de la rama izquierda del
haz de His (BRIHH), y el ecocardiograma, una fun-
cién ventricular conservada (fraccién de eyeccion del
56%). En enero de 2002 fue diagnosticada de metas-
tasis dseas, por lo que recibié diferentes ciclos de
quimioterapia mas radioterapia en las metastasis, y se
logré su estabilizacion clinica. Al afio, una ventriculo-
graffa isotépica mostré un empeoramiento de la frac-
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Fig. 1. Bloqueo auriculoventricular de tercer grado con ritmo de escape
nodular con QRS ancho secundario a un bloqueo de rama izquierda.

cién de eyeccion (46%), atribuido al tratamiento qui-
mioterapico.

Ingres6 en nuestro centro en diciembre de 2003 por
clinica de disnea subita y sensacidn presincopal, y se
documenté un BAVC (fig. 1). No tomaba farmacos
cronotropos negativos, ni se detectd diselectrolitemia.
Tras colocar el electrocatéter la paciente no mostré
mejoria clinica, y requirié altas concentraciones del
oxigeno. Aproximadamente a las 8 h del ingreso, recu-
peré el ritmo sinusal con frecuencias de 90
latidos/min, pero persistia taquipneica. La radiografia
de térax no mostrd signos de insuficiencia cardiaca, y
la ecocardiografia no mostré diferencias respecto de
las previas. Dados los antecedentes se sospechd la po-
sibilidad de una TEP. Un andlisis del dimero D positi-
vo (> 4.000 ng/dl) y una TC helicoidal confirmaron la
presencia de una TEP bilateral. Se inicié tratamiento
con enoxaparina, y en 48 h se consiguié una mejoria
clinica y oximétrica. Al quinto dia del ingreso se reali-
z6 un estudio electrofisiologico (EEF) para confirmar
o descartar la necesidad de marcapasos definitivo.

El EEF mostr6 pardmetros de conduccién normales,
con un intervalo HV de 50 ms (fig. 2), que se alargd
hasta 66 ms con procainamida. La conduccién retré-
grada estaba asimismo preservada. Ante estos hallaz-
gos, se decidié no colocar el marcapasos, y se atribuyd

Fig. 2. Parametros de conduccion basal
normal con un intervalo HV de 50 ms 'y
un intervalo AH de 68 ms.
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la presencia del BAVC a la TEP. La paciente evolucio-
noé satisfactoriamente y fue dada de alta con dicumari-
nicos a los 10 dias del ingreso.

DISCUSION

La TEP es una entidad que puede cursar con trastor-
nos hemodindmicos serios que pueden incluso causar
la muerte del paciente!?. Estas alteraciones se deben a
una brusca disminucién de la precarga del ventriculo
izquierdo por la obstruccién de la arteria pulmonar o
sus ramas, con la consiguiente disminucién del gasto
cardiaco'. Se puede asociar a trastornos inespecificos
del ECG, como la aparicién de un BRD o alteraciones
del segmento ST-T por hipertensiéon pulmonar®’®, en-
tre otros. El mecanismo de estos trastornos es desco-
nocido; el BRD se atribuye a un fenémeno puramente
mecdnico por compresion brusca del tabique interven-
tricular secundario a la sobrecarga aguda que genera la
TEPS.

En nuestro conocimiento no se han descrito casos de
BAVC asociado a TEP; sin embargo, sugerimos que en
esta paciente con BRIHH establecido, la aparicién de
BRD secundario a la TEP pudo provocar un BAVC.
En contra de esta hipdtesis, Athar et al'! publicaron un
caso clinico de un paciente con BRIHH conocido, en
el que una TEP indujo la normalizacién transitoria de
la conduccién en el ECG, con bradicardia y signos de
sobrecarga derecha, pero no BAVC. Tal vez en ese
caso, el BRIHH era dependiente de la frecuencia, y la
bradicardia normalizé la conduccidon. En nuestro caso,
la duda que se planteaba era si el BAVC y la TEP fue-
ron una asociacién casual o el BAVC fue consecuencia
de la TEP. La presencia de unos pardmetros de con-
duccién normales, incluso con procainamida, confir-
man la indemnidad del sistema de conduccién.

Otra posible explicaciéon es que el BAVC fuera se-
cundario a una isquemia inducida por la situacién he-
modindmica de shock por la TEP'2, Sin embargo, aun-
que no disponemos de coronariografia que descarte la
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presencia de lesiones que pudieran condicionar un
BAVC, no hubo cambios eléctricos sugestivos de is-
quemia, ni elevacién enzimdtica, y en ningiin momen-
to la enferma estuvo en situacion de shock (presion ar-
terial minima alcanzada de 100/60 mmHg).

Por otro lado, la ecocardiografia no fue diagnéstica,
probablemente porque se realizé cuando ya habia recu-
perado el ritmo normal, lo que sugiere una recanaliza-
cion de la arteria pulmonar por trombdlisis espontdnea.

Asi pues, desde nuestro punto de vista, en este caso
la TEP pudo ocasionar un BRD, que en presencia de
BRIHH condicion6 el BAVC.
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Fe de errores

» En el nimero de diciembre de 2004, en el articulo «Registro Espafiol de Trasplante Cardiaco. XV Informe Ofi-
cial (1984-2003)» (Rev Esp Cardiol 2004;57[12]:1197-204), de Luis Almenar Bonet, se ha detectado un error en
la figura 9, por lo que reproducimos la figura y el pie correspondiente en su formato correcto.
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Fig. 9. Curva de supervivencia por periodos. Las abscisas corres-
ponden a afios. MP: mortalidad precoz.

» En el nimero de enero de 2005, los articulos «Tratamiento percutdneo de las afecciones de la aorta toricica.
Una labor multidisciplinaria» y «Significado prondstico de los valores de hemoglobina en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca» recibieron equivocadamente la denominacion de «publicacion rapida» o «fast-track» en porta-

da, sumario y contents.

» En la «Respuesta» a la «Carta al Editor» titulada «Variacién estacional de los ingresos por infarto agudo de mio-
cardio», publicada en el nimero de enero de 2005 de REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA (Rev Esp Cardiol.
2005;58[1]:105-7), la filiacién de los autores es errénea. La filiacidn correcta es la siguiente:

Enrique Gonzdlez?, Adolfo Cabadés® y Javier Cebridn®, en representacién de los investigadores del estudio PRIM-

VAC.
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