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ventriculo derecho. Se abandoné con un tapon de silicona el cable
de marcapasos crénico. No se han documentado incidencias
posteriores en el seguimiento del paciente.

El posible mecanismo que pudo operar en los casos presentados
para la inducciéon de fibrilaciéon ventricular es la transmision
continua, a través del electrodo ventricular hasta la interfase con el
miocardio, de los pulsos de radiofrecuencia del electrocauterio
aplicados al tejido circundante o el propio generador del
marcapasos?, pese a no aplicarse pulsos prolongados y que en
ambos casos estaba programado en modo bipolar. Los casos
presentados alertan sobre la posibilidad de complicaciones con el
uso del electrocauterio, especialmente en portadores de disposi-
tivos cardiacos electronicos implantables. Si bien la frecuencia de
complicaciones es baja?, estas son potencialmente fatales, lo que
hace prudente tomar una serie de medidas; entre ellas, colocar el
parche dispersivo lo mas lejos posible del generador, reducir los
pulsos de energia a menos de 5 sy, por supuesto y en todos los
casos, tener monitorizacion continua y medios para resucitacion
avanzada durante el procedimiento®. No obstante, siempre que el
riesgo de sangrado no sea especialmente alto, el bisturi frio, con
una cuidadosa diseccion y una completa hemostasia ulterior,
puede resultar adecuado y suficiente, con lo que se evita por
completo el uso del bisturi eléctrico en muchas de estas
intervenciones.
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Shock cardiogénico secundario a sindrome de Kounis tipo II
inducido por metamizol

Cardiogenic Shock Secondary to Metamizole-induced Type Il
Kounis Syndrome

Sra. Editora:

Aunque hace mas de 20 afios que se describi6 el primer caso, ha
sido en los Gltimos afios cuando se ha producido un incremento
notable en la comunicacion de casos de sindromes coronarios
agudos en el contexto de reacciones alérgicas, lo que se conoce
como sindrome de Kounis. Clasicamente se describen 2 variantes
del sindrome: el tipo I (debido a vasospasmo coronario), que se
presenta en pacientes con arterias coronarias normales, y el tipo Il
(debido a trombosis coronaria) en pacientes con enfermedad
aterosclerotica.

Este sindrome estd causado por la liberacion de mediadores
inflamatorios durante la degranulacién de los mastocitos, aunque se
ha visto que estos mediadores también estan incrementados en los
pacientes con sindromes coronarios agudos de etiologia no alérgica'.

Entre los posibles desencadenantes del sindrome de Kounis,
se incluyen picaduras de himenoépteros, farmacos, alimentos,
exposiciones ambientales y diversas afecciones como asma
bronquial, mastocitosis, etc. Cualquier medicamento puede causar
este sindrome, pero se ha descrito fundamentalmente en relacion
con antibioticos betalactamicos y antiinflamatorios no esteroideos.

Aunque la fisiopatologia de la trombosis de stents farmacoacti-
vos es multifactorial, en una reciente revision de Chen et al® se
describe que el sindrome de Kounis puede ser una de las
potenciales causas. El uso concomitante de farmacos como
clopidogrel y acido acetilsalicilico en estos pacientes puede actuar
también como potencial antigeno. Todo esto ha llevado a que
recientemente se haya propuesto una nueva clasificacion del
sindrome de Kounis que incluye el tipo III, en relacion con
trombosis de stents farmacoactivos®. También hay casos descritos
de miocardiopatia tako-tsubo asociada a sindrome de Kounis, a
través de la liberaciéon de mediadores inflamatorios®.

Una mujer de 53 afios, con diabetes tipo 2 en tratamiento con
vildagliptina/metformina, hipercolesterolemia en tratamiento
con atorvastatina y fumadora de 20 cigarrillos al dia, habia sufrido
10 dias antes una fractura vertebral osteoporotica en D12 tras la
realizacion de un esfuerzo, que se traté de manera conservadora
con colocacion de corsé y analgesia con paracetamol e ibuprofeno.
Acudio al servicio de urgencias por dolor intenso en la espalda a
pesar de tratamiento analgésico y antiinflamatorio. A los 5 min de
administrarle una ampolla de metamizol intravenoso, la paciente
comenzé con urticaria generalizada, dolor tordcico y disnea
intensa, junto con hipotensién severa (presion arterial sistolica,
70 mmHg). El electrocardiograma inicial mostrd taquicardia
sinusal a 120 Ipm con supradesnivelacion del segmento ST en
derivaciones de la cara anterior. Se inicid6 tratamiento con
reposicion de volumen, corticoides y antihistaminicos intraveno-
sos, y se administré 1 ampolla de adrenalina subcutanea. A pesar
de estas medidas, la paciente mantuvo el shock refractario y
evolucion6 con agudizacion de la dificultad respiratoria con
desaturacion progresiva, por lo que se procedidé a intubacion
orotraqueal y ventilacibn mecanica, se inici6 perfusion de
noradrenalina y dobutamina y se colocé un balén de contra-
pulsacion intraadrtico. Se avis6 al servicio de hemodinamica para
la realizacion de cateterismo cardiaco urgente, y en la coronario-
grafia se objetivé una oclusiéon trombotica a nivel del segmento
proximal de la arteria descendente anterior. Se implanté un stent
farmacoactivo. Un ecocardiograma de urgencia realizado mostrd
hipocinesia anteroseptoapical, con una fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo del 35%. Se canaliz6 un catéter de Swan-
Ganz, que confirmé un indice cardiaco bajo y unas resistencias
vasculares periféricas elevadas, datos compatibles con shock
cardiogénico. Los maximos séricos de creatincinasa y troponina T
fueron 2.426 Ul/l y 7,36 ng/ml respectivamente. La evolucion
posterior de la paciente fue satisfactoria. Se fue disminuyendo
progresivamente el tratamiento inotropico y vasopresor hasta
suspenderlo, mientras que el balén de contrapulsacion intraaér-
tico se retir6 a las 48 h y se procedio a la extubacio6n al tercer dia.
Al alta, la paciente recibi6 tratamiento con bloquedores beta,
inhibidores de la enzima de conversiéon de la angiotensina,
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antagonistas de la aldosterona, doble antiagregacion con acido
acetilsalicilico y clopidogrel y estatinas. Una ecocardiografia
previa al alta mostré una fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo del 45%. Es caracteristico de este sindrome que la
funcién ventricular se normalice al cabo de varias semanas.
Nuestra paciente residia en otra comunidad auténoma, por lo que
no disponemos de ese dato.

El pronoéstico del sindrome de Kounis es en general bueno,
aunque durante la fase aguda se han descrito como complicaciones
edema pulmonar, arritmias y formacion de trombos. La presen-
taciobn como shock cardiogénico es extraordinariamente poco
frecuente, y previamente sdlo se habia publicado un caso similar®.

Actualmente, no hay establecidas guias clinicas para el trata-
miento del sindrome de Kounis. El niimero de casos es demasiado
pequefio para alcanzar conclusiones definitivas sobre el tratamiento
de este sindrome, pero en general estos pacientes necesitan
tratamiento con corticoides, antihistaminicos y antitromboticos.
El tratamiento con adrenalina es controvertido, ya que puede
agravar la isquemia, prolongar el intervalo QT, inducir vasospasmo
coronario y arritmias, pero en general se debe administrar en caso
de gran hipotensiéon o parada cardiaca. Se deberia considerar
los agentes vasodilatadores, incluidos nitratos y antagonistas del
calcio, como terapia de primera linea para sujetos jovenes y
previamente sanos. Se deberia seguir el protocolo del sindrome
coronario agudo para los pacientes con la variante tipo II°.

El sindrome de Kounis es un cuadro que probablemente esté
infradiagnosticado, y habria que considerarlo dentro del diagnos-
tico diferencial del shock cardiogénico.
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Switch arterial tardio, sin preparacion previa ni oxigenador
de membrana extracorporea de soporte

Late Arterial Switch, Without Previous Preparation
or Extracorporeal Membrane Oxygenation Back-up

Sra. Editora:

El switch arterial se considera el tratamiento de eleccion en la
transposicion de grandes arterias (TGA). Hay consenso en
realizarlo antes de las 2 semanas de vida, para evitar la involucion
del ventriculo izquierdo (VI) en posicién subpulmonar'. Presen-
tamos 3 casos de TGA simple intervenidos con mas de 14 dias, sin
preparacion previa ni oxigenador de membrana extracorpoérea
(ECMO) posterior.

Caso 1, nifio de 18 dias que ingres6 en parada cardiorrespira-
toria. Tras reanimacién cardiopulmonar, se le diagnostico TGA y
situs inversus. Se realizé procedimiento de Rashkind urgente y, una
vez estabilizado, se intervino el dia siguiente.

Caso 2, vardn cianoético remitido de otro centro a las 12 h de
vida, con prostaglandinas. Presentaba mala situacion hemodina-
mica, disfuncion ventricular severa y saturaciones del 50%. Tras
diagnosticar TGA, se realiz6 Rashkind urgente. Posteriormente
sufri6 neumonia y sepsis por Klebsiella, ademas de insuficiencia
renal aguda, lo que obligd a retrasar la cirugia hasta el dia 27 de
vida.

Caso 3, nifio de 6 dias remitido de otro hospital en bajo gasto y
cianosis. Se realizd Rashkind urgente. Posteriormente sufrid
insuficiencia renal, que precis6 dialisis peritoneal, y sepsis por
Klebsiella. Resueltos dichos problemas, se intervino a los 28 dias de
vida.

La mayoria de los grupos optan por la correcciéon de la TGA
mediante switch arterial antes de las 2 semanas. Anecdéticamente

podemos encontrar casos con mas de 14 dias, con el consiguiente
riesgo de fracaso ventricular izquierdo en la nueva posicion
sistémica’. Son dos las causas mas habituales de esta situacién:
remision tardia del paciente y contraindicacion formal a la cirugia.

Ecograficamente existen criterios de involucion del VI sub-
pulmonar®: movimiento septal paraddjico, inversién de morfo-
logia ventricular (derecho esférico e izquierdo semilunar),
adelgazamiento de pared libre izquierda, entre otros. Quirtrgi-
camente, una simple medicion de presiones de ambos ventriculos
nos ofrece una relacion izquierda/derecha (VI/VD) que desacon-
seja realizar un switch arterial si es < 0,6.

Actualmente se proponen tres opciones principales en esa
situacion: a) cirugia preparatoria mediante cerclaje pulmonar
mas fistula sistémico-pulmonar, seguida de switch arterial en un
segundo tiempo®*; b) switch arterial mas ECMO de soporte hasta
remodelado ventricular®®, y c¢) alta del paciente y correccién
auricular (Senning, Mustard) al cabo de unos meses®. A priori, la
opcion de ECMO como soporte (en caso necesario) parece la mas
adecuada.

Un grupo aleman® propuso un método sencillo basado en la
relacion de presiones entre ambos ventriculos tras un periodo de
cerclaje pulmonar de prueba de 15-30 min. Transcurrida la
prueba, se realiza el switch arterial si la relacion es adecuada
(VI/VD > 0,6) o preparacion mediante cerclaje pulmonar mas
fistula seguido de correccion en un segundo tiempo. El trabajo
publicado por el Great Ormond hace casi 10 afos y actualizado en
2004'*° demostrd una supervivencia similar en pacientes interve-
nidos entre 2 semanas y 2 meses, y apuntaba mayor necesidad de
inotrépicos y ventilacion mecanica. Recientemente, un grupo
publicé resultados de casos operados con 6 meses®, con mortalidad
mayor de la estandar a pesar de ECMO. La discusién® del mismo
articulo aconseja un switch auricular (correccion fisiologica) en
este subgrupo.
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