
extracción completa del dispositivo por vı́a percutánea en el

quirófano hı́brido, previa facilitación del acceso al cable de

estimulación ventricular implantado en 2003 por los cirujanos.

Inicialmente se abrió la bolsa del marcapasos y se extrajeron

mediante tracción simple los cables de la aurı́cula derecha y del

ventrı́culo derecho recién implantados. Luego, a través de una

segunda incisión supraclavicular se consiguió acceder hasta la

entrada del cable ventricular fracturado en la vena yugular

derecha y se extrajo su extremo proximal desde la bolsa del

generador hasta la incisión supraclavicular (figura 2B). Una vez

expuesto, se utilizó un prolongador del cable (Bulldog, Cook

Medical) y se introdujo una vaina mecánica (Shortie, Cook

Medical) para liberar las adherencias proximales (figura 2C y D),

que más tarde se intercambió por una segunda vaina de mayor

longitud (Evolution 13Fr, Cook Medical) (figura 2E). Finalmente

se consiguió la extracción del cable, aunque quedó retenido en el

ventrı́culo un pequeño fragmento distal del mismo (longitud <

2 cm), por lo que se consideró una extracción completa

(figura 2F).

La realización de este tipo de procedimientos en un quirófano

hı́brido presenta claras ventajas respecto a un quirófano conven-

cional, ya que en este pueden realizarse procedimientos interven-

cionistas, pero habitualmente con sistemas de fluoroscopia

portátiles que ofrecen una menor calidad de imágenes. Por otro

lado, los laboratorios de electrofisiologı́a no suelen estar prepa-

rados para albergar todo el equipo necesario para realizar una

cirugı́a extracorpórea en condiciones óptimas.

Los casos presentados son 3 claros ejemplos de las posibles

indicaciones de extracción de cables en un quirófano hı́brido:

a) cuando haya necesidad de implantar cables epicárdicos y

pueda realizarse en el mismo procedimiento, y b) cuando sea

necesario un acceso alternativo a los convencionales para la

extracción del cable. Las ventajas de esta aproximación multi-

disciplinaria son indudables, ya que permite el implante de cables

epicárdicos en cualquier momento del procedimiento, la extrac-

ción quirúrgica en caso de fracaso de la vı́a percutánea y, en

definitiva, la realización de procedimientos complejos en un

entorno seguro para el paciente.

Óscar Canoa,*, Marı́a Buenob, Joaquı́n Oscaa,

Marı́a-José Sancho-Telloa, Fernando Hornerob

y Luis Martı́nez-Dolza

aUnidad de Electrofisiologı́a y Arritmias, Servicio de Cardiologı́a, Área
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Sı́ndrome de taquicardia postural ortostática y angina
vasoespástica, una combinación de difı́cil abordaje
terapéutico

Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome and Vasospastic

Angina: Therapeutic Approach to a Previously Unreported

Association

Sr. Editor:

Se presenta el caso de una paciente afectada de angina

vasoespástica y sı́ndrome de taquicardia postural ortostática (en

inglés, postural orthostatic tachycardia syndrome [POTS]), cuya

asociación no se ha descrito previamente.

Una mujer de 49 años consultó por angina tı́pica, no referı́a hábitos

tóxicos y tenı́a antecedentes de hipertensión arterial y dislipemia, en

tratamiento. Una ecocardiografı́a descartó cardiopatı́a estructural  y

una gammagrafı́a de perfusión miocárdica mostró isquemia leve en la

cara anterior, por lo que se decidió tratamiento médico.

A los pocos meses ingresó por angina progresiva con elevación

transitoria del ST en la cara anterior. La coronariografı́a no

evidenció lesiones coronarias, y se documentó un vasoespasmo

grave del árbol coronario izquierdo tras la administración de

acetilcolina, que resultó clı́nica y eléctricamente positivo y remitió

con nitratos intracoronarios. Consecuentemente, se etiquetó de

angina vasoespástica, pues cumplı́a los criterios diagnósticos

internacionales estandarizados1.

Durante los siguientes años reingresó en múltiples ocasiones

por angina refractaria, se le realizaron varias coronariografı́as,

dados la gravedad de la clı́nica y los cambios eléctricos, pero no se

evidenció enfermedad coronaria. Por este motivo, se aumentó

secuencialmente el tratamiento vasodilatador con nitratos y

antagonistas del calcio no dihidropiridı́nicos.

Posteriormente, empezó a presentar sı́ncopes en bipedestación,

progresivamente más frecuentes, que dificultaban actividades

básicas como el aseo. Un Holter de 24 h mostró un episodio de

taquicardia sinusal a 140 lpm durante un esfuerzo leve. Por otra

parte, el test de mesa basculante resultó positivo, con taquicardia

sincopal sin hipotensión arterial, compatible con POTS (figura), si

bien es cierto que la medicación vasodilatadora probablemente

exageró la respuesta taquicardizante. Para reducir dicha taqui-

cardización, se intentó suspender los nitratos, lo que fue imposible

por empeoramiento de la angina.

Se determinaron las catecolaminas en orina de 24 h y en plasma

en decúbito, que resultaron normales. Sin embargo, la determi-

nación plasmática tras 5 min en bipedestación (que cursó con

presı́ncope y taquicardia de 180 lpm) fue muy positiva:

noradrenalina, 1.797 ng/l (normal, 165-460 ng/l) y adrenalina,

357 ng/l (normal, 30-90 ng/l). Una exploración fı́sica detallada

descartó signos de trastornos que pueden cursar con intolerancia

ortostática como el sı́ndrome de Ehlers-Danlos. Por otra parte, no

habı́a antecedentes familiares de POTS.

La paciente presentaba sı́ncopes frecuentes, siempre en

bipedestación, que la obligaban a desplazarse en silla de ruedas.

Paralelamente, referı́a disnea de esfuerzo clase funcional de la New

York Heart Association (NYHA) III y ortopnea, sin cardiopatı́a

estructural asociada. Tampoco presentaba insuficiencia mitral o

aumento de presiones pulmonares durante la inducción de
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vasoespasmo coronario por cateterismo. Sin embargo, una

ergometrı́a cardiorrespiratoria demostró taquicardización y desa-

turación a los 30 s con hiperlactatemia.

Se consideró secundario al POTS, por lo que se intentó el

tratamiento con clonidina, que se suspendió por intolerancia, y

venlafaxina, que se retiró por inefectiva. Finalmente se optó por

incrementar los fármacos frenadores, y se logró una mejorı́a

combinando diltiazem 60 mg/12 h e ivabradina 7,5 mg/12 h. La

recidiva de la angina obligó a mantener el nitrato transdérmico

15 mg nocturno, el mononitrato de isosorbida 30 mg diurno y la

nitroglicerina sublingual a demanda. Se planteó la posibilidad de

rehabilitación cardiaca, que la paciente rechazó por logı́stica.

Con dicho tratamiento presentó una mejorı́a importante, que le

permite actualmente realizar su actividad cotidiana (caminar y

adoptar la bipedestación) sin sı́ncopes, con episodios anginosos

esporádicos y con franca disminución de la disnea de esfuerzo

(NYHA Ib).

El POTS se define como un aumento de la frecuencia cardiaca en

bipedestación de más de 30 lpm en ausencia de hipotensión

ortostática, y es la exageración de un mecanismo fisiológico

compensatorio. Nuestra paciente probablemente presentara una

respuesta taquicardizante excesiva debido al tratamiento vasodi-

latador; como en esas circunstancias no hay criterios especı́ficos de

POTS, se etiquetan de «POTS facilitado».

El POTS tiene una prevalencia del 0,2% de la población general y

una mayor incidencia en mujeres (relación 5:1). Los sı́ntomas

empeoran con la bipedestación y la clı́nica es muy variada; el

sı́ncope se presenta aproximadamente en el 30% de los casos (de

mecanismo desconocido). También se ha descrito disminución de

la clase funcional secundaria a taquicardización.

La fisiopatologı́a es compleja y todavı́a incierta, aunque existen

varias teorı́as al respecto: hipovolemia y alteración del sistema

renina-angiotensina-aldosterona, estado hiperadrenérgico (con

aumento de catecolaminas en bipedestación)2, alteración de la

microcirculación periférica3, disautonomı́a periférica y desentre-

namiento miocárdico.

La respuesta de nuestra paciente al test de mesa basculante

resultó diagnóstica de POTS, ası́ como la elevación de catecola-

minas en bipedestación. Además se documentó hipoxia y aumento

de lactatos durante la ergometrı́a en relación con taquicardización

precoz excesiva, sin que se demostrara una causa alternativa de la

disnea.

Resulta llamativa la asociación de POTS y vasoespasmo

coronario, no descrita previamente en la literatura. Se conoce,

sin embargo, la asociación de POTS con disfunción endotelial

periférica en relación con alteraciones en el sistema del óxido

nı́trico3, que podrı́an justificar también el vasoespasmo coronario.

Probablemente, la intensidad del tratamiento vasodilatador

pautado para el vasoespasmo empeoró la taquicardia y los

sı́ntomas asociados con el POTS, lo cual dificultó el equilibrio

terapéutico.

El tratamiento general consiste en medidas higiénico-dieté-

ticas (hidratación abundante, ingesta de sodio) y programas de

rehabilitación cardiaca. En cuanto al tratamiento farmacológico,

se describe la utilidad de: fludrocortisona, propranolol a dosis

bajas4, antiadrenérgicos (clonidina o alfametildopa) o ivabra-

dina; se debe evitar los fármacos bloqueadores de la recaptación

de noradrenalina. No se recomienda la ablación del nódulo

sinusal.

Nuestra paciente no toleró los antiadrenérgicos y no se planteó

el uso de bloqueadores beta, dada la gravedad del vasoespasmo.

Destaca que la taquicardización refractaria obligó al uso combi-

nado, en principio no recomendado, de diltiazem e ivabradina, con

buena tolerancia y respuesta clı́nica.

En conclusión, se presenta un caso de asociación de angina

vasoespástica y probable POTS, de complejo tratamiento farma-

cológico debido a la interacción entre la fisiopatologı́a y el

tratamiento de ambas condiciones.
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