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(http://www.healthmetricsandevaluation.org/) y aplicando téc-
nicas de meta analisis que ponderan las medidas por el inverso de
la varianza, hemos cuantificado las pérdidas de salud (promedio)
atribuibles a las principales factores de riesgo en los paises europeos
de nuestro entorno. La comparacion transversal del impacto
poblacional entre 1990 y 2010 (figura) muestra que factores de
riesgo como la hipertension arterial, el tabaquismo, el consumo de
alcohol y la hipercolesterolemia, si bien parece que se han reducido
en términos absolutos, siguen siendo los principales contribuyentes
a la carga de mortalidad y discapacidad en la region europea. Sin
embargo, parece que estas potenciales mejoras se han visto
mermadas por los aumentos en la carga de enfermedad atribuibles
al sobrepeso, la obesidad y la inactividad fisica.

Después de décadas de esfuerzos para llamar la atencion sobre
la carga de enfermedad atribuible a los factores de riesgo
cardiovascular®®, estos resultados representan un paso importante
hacia su descripcion completa y critica. Es de esperar que esta
evidencia epidemiologica guie los debates sobre los nuevos retos
para mantener y promover la salud cardiovascular en los proximos
afios, asi como las acciones especificas que permitan abordar desde
enfoques multisectoriales la prevencion y el control de los factores
de riesgo y sus comorbilidades asociadas. Dada la complejidad y
que las interacciones entre los determinantes de la salud varian en
diferentes contextos, el progreso en los esfuerzos para el control de
los factores de riesgo cardiovascular requerira acciones sostenidas a
escala regional, nacional e internacional.
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Prevencion del sindrome de abstinencia en el postoperatorio
de trasplante cardiaco: utilidad de la dexmedetomidina

Prevention of Opioid Withdrawal Syndrome After Pediatric Heart
Transplantation: Usefulness of Dexmedetomidine

Sra. Editora:

Opiaceos y benzodiacepinas son los farmacos de eleccion en
la sedoanalgesia en unidades de cuidados intensivos cardiacos
pediatricos. El uso prolongado de estos farmacos se asocia al
desarrollo de sindrome de abstinencia. Su diagnéstico en la
edad pediatrica es complejo debido a un amplio espectro de
sintomas inespecificos y la escasez de escalas diagnosticas
validadas. Su incidencia en pediatria se sitGa en un 35-57%, y es
mas frecuente cuanto mayor sea la dosis acumulada vy
la duracién del tratamiento!. Dosis de fentanilo acumuladas >
1,6 mg/kg o infusiones > 5 dias se asocian al desarrollo de
sindrome de abstinencia, y con dosis > 2,5 mg/kg o infusiones >
9 dias se han descrito incidencias de hasta el 100%2.

En el trasplante cardiaco pediatrico, debido a la escasez de
donantes, los tiempos en lista de espera se incrementan, aparece la
necesidad de soporte circulatorio extracorpéreo, se prolongan las

estancias en unidades de cuidados intensivos y aumenta la
probabilidad de sindrome de abstinencia®. Dexmedetomidina,
un agonista o adrenérgico, es un agente sedoanalgésico con
posible efecto beneficioso para el control del sindrome de
abstinencia®. Su capacidad para producir sedacién y analgesia
sin causar depresion del centro respiratorio se ha traducido en una
gran aceptacion en las unidades de cuidados intensivos pediatricas
de Estados Unidos. Existen numerosas publicaciones acerca de su
eficacia y su seguridad®. Sin embargo, hay poca evidencia sobre
su uso en la prevencion del sindrome de abstinencia, particular-
mente en el postoperatorio de trasplante cardiaco®.

Describimos nuestra experiencia con dexmedetomidina en el
manejo del sindrome de abstinencia y como facilitador de la
retirada de opidceos en 2 pacientes pediatricos trasplantados
cardiacos.

Caso 1. Lactante de 11 meses trasplantada por miocardiopatia
dilatada por miocarditis; precisé6 soporte con oxigenacion con
membrana extracorpérea durante 7 dias e implantaciéon de
dispositivo de asistencia ventricular durante los 20 dias previos
al trasplante. Recibi6 sedoanalgesia en infusién continua con
opiaceos, benzodiacepinas y propofol. Sufrié sindrome de absti-
nencia con imposibilidad para disminuir la dosis de morfina, a
pesar de haberse iniciado manejo habitual del sindrome. La dosis
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Figura. Transicion opioides-dexmedetomidina. A: caso 1. B: caso 2.
Tabla
Evolucion de parametros hemodinamicos tras la introducciéon de dexmedetomidina
Constantes vitales Paciente 1 Paciente 2
Inicio Tras 1 h Inicio Tras 1 h
PAS (mmHg) 100 91 97 93
PAD (mmHg) 65 62 60 59
PAM (mmHg) 82 76 68 64
Frecuencia cardiaca (Ipm) 130 125 155 155
Frecuencia respiratoria (rpm) 30 25 31 48
Presion venosa central (mmHg) 10 8 22 20

PAD: presion arterial diastélica; PAM: presion arterial media; PAS: presion arterial sistdlica.

acumulada de opiaceos era de 1,39 mg/kg en 33 dias. Se decidio
iniciar tratamiento con dexmedetomidina en infusiéon continua a
dosis inicial de 0,75 pg/kg/h y maxima de 1 pg/kg/h, lo que
permitio6 la reduccion de opiaceos rapidamente y sin reaparicion
del sindrome (figura A). La paciente se mantuvo hemodinamica-
mente estable tras el inicio de dexmedetomidina y no se
objetivaron efectos secundarios derivados de su uso (tabla).

Caso 2. Var6n de 5 afios trasplantado por miocardiopatia no
compactada; ingresado previamente durante 11 meses con
dispositivo de asistencia ventricular, precisdé oxigenacion por
membrana extracorpérea durante 5 dias en el postoperatorio.
Recibi6 sedoanalgesia en infusién continua con opidceos, benzo-
diacepinas y propofol. Sufrid sindrome de abstinencia con
imposibilidad para disminuir la dosis de morfina. La dosis
acumulada de opiaceos era de 1,21 mg/kg en 16 dias. Se decidi6
iniciar dexmedetomidina en infusiébn continua a 1 pg/kg/h.
Tras el inicio de dexmedetomidina, se disminuy6 la dosis de
morfina en 6 dias, sin reaparicion del sindrome. En ese momento
se le diagnostic6 rechazo humoral, y precisé cambio de sedoa-
nalgesia para realizar pruebas diagnosticas y canalizaciéon de
accesos venosos. Se suspendi6 dexmedetomidina durante 4 dias,
se incrementd la morfinay se agreg6 el propofol. Posteriormente se
reinici6 dexmedetomidina, se suspendi6 propofol y se disminuyo
morfina, que se pudo retirar de forma completa a los 7 dias
(figura B). El paciente se mantuvo hemodindmicamente estable y
no se objetivaron efectos secundarios por dexmedetomidina
(tabla).

En ambos casos, la utilizacion de dexmedetomidina en la
prevencion del sindrome de abstinencia por opiaceos en el
contexto del postoperatorio de trasplante cardiaco fue beneficiosa
y hemodinadmicamente bien tolerada y no se asoci6 a ningtn efecto
adverso.

Al igual que nosotros, Finkel et al. describieron el efecto
beneficioso de la dexmedetomidina en el destete de opiaceos de
2 pacientes pediatricos durante el postrasplante cardiaco®. En el
coraz6n denervado, la farmacodinamia de los medicamentos

depende del sitio de accion de estos. Farmacos con efecto directo
en receptores del corazén donante seran efectivos, mientras que
los que actten a nivel central o mediante reflejos autonémicos no
tendran la respuesta esperada®. En nuestros pacientes, la
dexmedetomidina pudo ser beneficiosa por dos mecanismos:
en primer lugar, bloqueando la respuesta catecolaminérgica
asociada al sindrome de abstinencia, reflejada por ausencia de
hipertension y taquicardia; en segundo lugar, porque la
denervacion cardiaca previno la bradicardia, efecto adverso
central de la dexmedetomidina. En referencia a este segundo
punto, la mayoria de los pacientes en postrasplante cardiaco o el
postoperatorio de cirugia cardiaca pediatrica disponen de cables
de marcapasos que permitirian aumentar la frecuencia cardiaca
en caso necesario. Estas observaciones confirman que la
dexmedetomidina es un farmaco beneficioso no sélo como
adyuvante a la sedacion, sino como prevencion de la abstinencia
en el postoperatorio de cirugia cardiaca y, en particular, del
trasplante cardiaco. Es preciso llevar a cabo estudios prospecti-
vos de mayor potencia que establezcan protocolos de utilizacion.
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Tormenta arritmica secundaria a infarto agudo de miocardio
e insuficiencia cardiaca tratada mediante bloqueo de ganglio
estrellado izquierdo

Electrical Storm Secondary to Acute Myocardial Infarction
and Heart Failure Treated With Left Stellate Ganglion Block

Sra. Editora:

Presentamos el caso de un varén de 52 afios, exfumador, sin
otros factores de riesgo cardiovascular, que consulta por clinica de
insuficiencia cardiaca de 2 semanas de evolucion. La radiografia
de toérax presentaba cardiomegalia y edema alveolar bilateral.
El electrocardiograma mostraba taquicardia sinusal con bloqueo
completo de rama izquierda. La analitica inicial apuntaba a infarto
de miocardio evolucionado.

Recibi6é tratamiento inotrdpico, diuréticos intravenosos y
ventilacion mecanica no invasiva. El ecocardiograma mostraba
dilatacion de cavidades izquierdas y disfuncion ventricular grave
con acinesia anterior. El cateterismo cardiaco reveld enfermedad
coronaria grave de tres vasos, no revascularizable.

Permanecio en la unidad coronaria, con evolucion lenta pero
favorable. Al décimo dia de ingreso, sufri taquicardia ventricular
polimorfa que precisd desfibrilacion. No se encontraron desenca-
denantes isquémicos, electroliticos o metaboélicos ni prolongacion
del intervalo QT que justificasen la arritmia (figura). Se inici6
amiodarona intravenosa, y en 12 h se produjeron trece episodios de
taquicardia ventricular que precisaron desfibrilaciéon y se trataron
colocando balon de contrapulsacién intraadrtico, intubacién oro-
traqueal y conexiéon a ventilacion mecanica. Se administraron
bloqueadores beta intravenosos y perfusion de lidocaina intrave-
nosa. En las siguientes 12 h hubo miltiples episodios de taquicardia
ventricular no sostenida y 10 episodios persistentes que precisaron
desfibrilacion. Se desestimo la ablacién por la extrema inestabi-
lidad del cuadro.

Se aplico anestesia local al ganglio estrellado izquierdo como
medida adicional de bloqueo simpatico. Se practico mediante
puncion percutanea por via anterior a nivel de C6. Se inyectaron
inicialmente 10 ml de bupivacaina al 0,25%, pero no se pudo
valorar la efectividad del bloqueo mediante la presencia de
sindrome de Horner, pues el paciente estaba sedoanalgesiado.
Respuesta inmediata, con desapariciéon de eventos arritmicos en
las 6 h siguientes. Mas tarde reaparecieron los episodios
persistentes, que se consider relacionados con la pérdida del
efecto del bloqueo simpatico por difusion del anestésico local. Por
ello se realizé nueva puncion ecodirigida e insercién de catéter a
través de aguja epidural pediatrica para infusiéon continua de
ropivacaina al 0,2%, a 8 ml/h. En las siguientes 24 h sufri6 cuatro
taquicardias ventriculares sostenidas, lo que supuso una reduc-
cion de 82% de los eventos. Se afiadieron bloqueadores beta
intravenosos, se mantuvieron los antiarritmicos y se aumenté la

perfusion de ropivacaina a 10 ml/h, con cese completo de
arritmias sostenidas.

A los 4 dias se retirdé la perfusion de ropivacaina, sin que
reaparecieran las taquicardias ventriculares. Se acompafidé de
estabilidad hemodindmica que permiti6 la retirada del balén
de contrapulsacion intraadrtico y la extubacién. Se iniciaron
amiodarona y bloqueadores beta orales. El ingreso se prolongd por
una neumonia nosocomial asociada al respirador e isquemia en la
extremidad inferior derecha donde se alojo el balén de contra-
pulsaciéon. A los 40 dias se realizd6 implante de dispositivo
automatico implantable para terapia de resincronizacion, y se
dio alta domiciliaria a los 60 dias de ingreso. Se desestimé la
ablacion durante el ingreso por el mal estado general, junto con el
riesgo del procedimiento y su eficacia variable y dependiente de la
experiencia del centro. A los 8 meses de seguimiento, el paciente no
ha sufrido ningiin evento arritmico.

Se define el concepto de tormenta eléctrica como mas de tres
episodios de taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular en
24 h. El tratamiento implica terapias agresivas como balon de
contrapulsacion, sedacién y conexion a ventilacion mecanica y, en
ocasiones, ablacion del sustrato arritmico.

La hiperactividad simpatica favorece tanto la aparicion como el
mantenimiento de las arritmias ventriculares!. El bloqueo
simpatico en el manejo de las arritmias ventriculares se propuso
en la década de los setenta para el tratamiento del sindrome del QT
largo congénito refractario a bloqueadores beta®. En 1983,
Lombardi et al> demostraron que el aumento de tono simpatico
en contexto de isquemia coronaria reduce el umbral de fibrilacion
ventricular, por lo que el bloqueo simpatico en este contexto
reduciria los eventos ventriculares adversos.

Nademanee et al* publicaron la adicién al tratamiento de
sedacion y antiarritmicos del bloqueo ganglionar izquierdo en
pacientes con infarto agudo de miocardio sin shock cardiogénico ni
edema agudo de pulmén. Observaron, en 49 pacientes con infarto
agudo de miocardio, que el bloqueo simpatico incluyendo la
actuacion sobre el ganglio estrellado izquierdo asociaba menor
mortalidad mantenida al afio de seguimiento. Mahajan et al®
publicaron el uso del bloqueo ganglionar izquierdo en insuficiencia
cardiaca isquémica aguda en un caso aislado. Bourke et al
publicaron posteriormente un grupo de 14 pacientes identificados
retrospectivamente y muy seleccionados, en los que se realizd
bloqueo simpatico en situacion de arritmia ventricular muy
frecuente o incesante. Realizaron el bloqueo simpatico mediante
anestesia epidural a nivel tordcico o la lesion de la cadena
simpatica por videotoracoscopia. Observaron una reduccion
importante del namero de episodios arritmicos®.

Nuestro paciente es un ejemplo de que el bloqueo simpatico
usando conjuntamente betabloqueantes y anestesia local del
ganglio estrellado mediante perfusion de anestésico local con
catéter es una alternativa terapéutica en la tormenta arritmica, a
estudiar en cohortes con mayor nimero de pacientes.
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