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monar, el taponamiento, el infarto de ventrículo de-
recho o la insuficiencia tricuspídea severa3. La ven-
tilación mecánica de estos pacientes es compleja. La 
hipoxemia no responde a incrementos de la presión 
positiva espiratoria final (PEEP) que incluso se ha 
relacionado con un aumento del shunt4. Además, la 
desadaptación del paciente durante el destete su-
pone una maniobra similar al Valsalva que incre-
menta el shunt y, por lo tanto, la hipoxemia, lo que 
dificulta la extubación3.

En nuestra paciente, la descompresión de cavi-
dades izquierdas por pérdida masiva de sangre arte-
rial intraoperatoria, la ventilación mecánica y la 
PEEP, y la elevación diafragmática fueron proba-
bles mecanismos de la hipoxemia intraoperatoria y 
durante el postoperatorio inmediato.

Es fundamental tener presente esta manifestación 
del FOP en casos de hipoxemia intraoperatoria o 
perioperatoria. Ante este cuadro clínico, el ecocar-
diograma transesofágico permite descartar, sin ne-
cesidad de desplazar al enfermo, una embolia pul-
monar significativa o un FOP.

La actitud ante un shunt a través de FOP en el 
perioperatorio debe ser la corrección de la situación 
precipitante si fuera posible. El óxido nítrico dismi-
nuye el shunt3 al reducir la presión del árbol pul-
monar y se debe evitar la PEEP4. El cierre percu-
táneo es controvertido3. Además de las indicaciones 
por embolia paradójica, se ha descrito casos de 
cierre en pacientes con hipoxemia crónica5 o aguda 
refractaria6. La evolución de nuestra paciente fue 
favorable sin cierre percutáneo, y no existe actual-
mente indicación de su uso para prevenir eventos 
similares.
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Fibrilación ventricular dos horas tras 
angioplastia exitosa en un síndrome 
coronario agudo sin elevación 
del ST

Sr. Editor:

Aunque la incidencia de fibrilación ventricular 
(FV) en el síndrome coronario agudo sin eleva-
ción del ST (SCASEST) es baja1, la FV tras an-
gioplastia en dicho contexto es extremadamente 
rara. Presentamos el caso de un varón de 65 años, 
hipertenso y dislipémico, admitido en unidad co-
ronaria por angina de reciente comienzo, con epi-
sodio en reposo que cedió con nitroglicerina su-
blingual. Los exámenes físico y de laboratorio no 
mostraron hallazgos significativos, la cuantifica-
ción de la fracción MB de la creatincinasa 
(CK-MB) fue normal. El electrocardiograma des-
tacaba ST mínimamente infradesnivelado en DII 
y el ecocardiograma evidenció ventrículo iz-
quierdo con hipertrofia concéntrica leve y fun-
ción sistólica conservada. Se inició tratamiento 
con atenolol, aspirina, clopidogrel, atorvastatina 
e infusión de heparina sódica y nitroglicerina. El 
paciente repitió episodio anginoso con ST infra-
desnivelado –0,5 mm en derivaciones inferiores. 
Se practicó coronariografía, que mostró estenosis 
suboclusiva en arteria coronaria derecha tercio 
medio y severo vasospasmo distal, vaso domi-
nante con flujo TIMI grado 2 (fig. 1A), sin le-
siones significativas en el resto del árbol coro-
nario. Tras administración de nitroglicerina 
intracoronaria, evidenció desaparición del vasos-
pasmo y restablecimiento del flujo TIMI grado 3, 
observándose estenosis suboclusiva residual en 
tercio medio de aspecto radiotransparente (fig. 
1B). A continuación se inició tratamiento con ti-
rofiban y se realizó angioplastia coronaria con 
implante de stent Flexmaster-F1 (Abott®) 4 × 26 
mm, posdilatado con balón 4,5 × 20 mm a 14 
atm, con resultado angiográfico satisfactorio y 
sin complicaciones inmediatas (fig. 1C). El elec-
trocardiograma tras la angioplastia no evidenció 
alteraciones significativas (fig. 2A). A las 2 h del 
procedimiento y encontrándose el paciente com-
pletamente asintomático, presentó episodio de 
FV (fig. 2B), revertida inmediatamente con car-
dioversión eléctrica. Se realizó tratamiento con 
lidocaína durante 24 h. El ECG tras la cardiover-
sión no mostró supradesnivel del ST (fig. 2C). El 
examen de laboratorio sólo destacó elevación de 
CK total, con CK-MB no significativa. A las 24 
h se repitió cateterismo, y se descartó trombosis 
del stent (fig. 1D) o alteraciones en los otros 
vasos. El paciente evolucionó sin complicaciones, 
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fue dado de alta a los 5 días y permanece asinto-
mático tras 10 meses de seguimiento. 

Entre los posibles mecanismos desencadenantes, 
el vasospasmo coronario, con su consiguiente re-
perfusión, puede determinar la aparición de arrit-
mias ventriculares malignas2; asimismo, la arteria 
coronaria derecha se asocia a un mayor riesgo de 
FV en la angioplastia primaria3. En nuestro caso 
se trató de una estenosis suboclusiva en coronaria 
derecha dominante y de gran desarrollo. Es po-
sible que la súbita reperfusión del vaso determi-
nase gran formación de radicales libres4 y la 
arritmia ventricular fuese una expresión de lesión 
por reperfusión. Aunque la incidencia de vasos-
pasmo tras implante de stent no está clara, en un 
estudio de provocación con acetilcolina5 se indujo 
vasospasmo severo en el 19,6 y el 8% de los pa-
cientes con y sin vasospasmo previo respectiva-
mente. Asimismo, Kim et al6 publicaron un caso 
de FV producida por vasospasmo pocas horas tras 
el implante de stents farmacoactivos múltiples. En 
el presente caso la angiografía inicial evidenció es-
pasmo a distancia de la lesión; si bien el paciente 
no refirió precordialgia previa al evento ni mostró 
supradesnivel del ST en el electrocardiograma tras 
la cardioversión, no puede descartarse la posibi-
lidad de vasospasmo silente7. 

En conclusión, comunicamos un episodio de FV 
sin desencadenante aparente 2 h después de una an-

gioplastia exitosa por un SCASEST. Probablemente 
se trate de un caso excepcional, pues no se ha en-
contrado predictores de dicho evento en la litera-
tura.
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Fig. 1. A: angiograma basal de arteria co-
ronaria derecha; en recuadro, zonas de va-
sospasmo. B: angiograma tras nitroglicerina 
intracoronaria; destacan la desaparición del 
vasospasmo y estenosis radiotransparente 
en tercio medio. C: angiograma tras im-
plante de stent. D: control angiográfico tras 
fibrilación ventricular.
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Disfunción ventricular izquierda 
transitoria tras pericardiocentesis. 
Una complicación infrecuente que 
es necesario conocer

Sr. Editor:

Se presenta el caso de un varón de 80 años, dia-
bético tipo 2, diagnosticado recientemente de mie-
loma múltiple quiescente y con el antecedente de le-
sión severa en coronaria derecha, revascularizada 
mediante angioplastia e implante de stent 2 años 
antes. La ecocardiografía realizada 2 meses antes 
presentaba contractilidad general y segmentaria de 
ventrículo izquierdo (VI) normales y derrame peri-
cárdico crónico leve (diámetro máximo, 8 mm). El 
paciente acudió al servicio de urgencias por astenia 
intensa e hipotensión mantenida en la última se-
mana. A la exploración física destacaban presión 
arterial en 90/40 mmHg, frecuencia cardiaca a 120 
lat/min, ingurgitación yugular, edemas en extremi-
dades inferiores y pulso paradójico. El electrocar-
diograma mostró bajo voltaje difuso del QRS y la 
radiología de tórax, cardiomegalia general. Ante 
estos hallazgos, se realizó un ecocardiograma ur-
gente (fig. 1), que confirmó la sospecha clínica de 
taponamiento cardiaco mostrando un derrame pe-
ricárdico severo y difuso (diámetro máximo, 53 
mm), movimiento paradójico de septo interventri-
cular, colapso de aurícula derecha y variación del 
flujo transmitral > 25% con la respiración. Se rea-
lizó una pericardiocentesis urgente, con drenaje in-
mediato de 1.200 ml de líquido serohemático y rá-
pida mejoría de los parámetros clínicos y 
hemodinámicos. En el control ecocardiográfico in-
mediato, se comprobó la normalidad de los diáme-
tros y de la función sistólica de VI (diámetro tele-
diastólico, 47 mm; fracción de eyección del VI 
[FEVI] > 60%), con persistencia de derrame peri-
cárdico residual leve (diámetro máximo, 11 mm). El 
estudio citológico, bioquímico, microbiológico e in-
munológico no identificó una etiología específica 
del derrame. 

Dos días tras la pericardiocentesis, el paciente 
presentó disnea rápidamente progresiva, con semio-
logía clínica de edema agudo de pulmón y signos de 
bajo gasto cardiaco. El ecocardiograma urgente 
mostró una disfunción contráctil severa y general 
del VI (FEVI, 13%). Los ECG y las enzimas mio-
cárdicas obtenidos de forma seriada no mostraron 
datos de isquemia aguda. El paciente requirió trata-
miento con furosemida intravenosa y soporte ino-
trópico con dobutamina y dopamina intravenosas, 
que se pudo retirar paulatinamente. Al sexto día se 
normalizó la contractilidad de VI (FEVI, 64%). Se 
realizó una coronariografía que mostró una lesión 

Fig. 2. A: electrocardiograma tras la angioplastia. B: fibrilación ventricular 2 
h después. C: electrocardiograma tras la cardioversión.


