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Tormenta arrı́tmica 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 varón de 52 años, exfumador, sin

otros factores de riesgo cardiovascular, que consulta por clı́nica de

insuficiencia cardiaca de 2 semanas de evolución. La radiografı́a

de tórax presentaba cardiomegalia y edema alveolar bilateral.

El electrocardiograma mostraba taquicardia sinusal con bloqueo

completo de rama izquierda. La analı́tica inicial apuntaba a infarto

de miocardio evolucionado.

Recibió tratamiento inotrópico, diuréticos intravenosos y

ventilación mecánica no invasiva. El ecocardiograma mostraba

dilatación de cavidades izquierdas y disfunción ventricular grave

con acinesia anterior. El cateterismo cardiaco reveló enfermedad

coronaria grave de tres vasos, no revascularizable.

Permaneció en la unidad coronaria, con evolución lenta pero

favorable. Al décimo dı́a de ingreso, sufrió taquicardia ventricular

polimorfa que precisó desfibrilación. No se encontraron desenca-

denantes isquémicos, electrolı́ticos o metabólicos ni prolongación

del intervalo QT que justificasen la arritmia (figura). Se inició

amiodarona intravenosa, y en 12 h se produjeron trece episodios de

taquicardia ventricular que precisaron desfibrilación y se trataron

colocando balón de contrapulsación intraaórtico, intubación oro-

traqueal y conexión a ventilación mecánica. Se administraron

bloqueadores beta intravenosos y perfusión de lidocaı́na intrave-

nosa. En las siguientes 12 h hubo múltiples episodios de taquicardia

ventricular no sostenida y 10 episodios persistentes que precisaron

desfibrilación. Se desestimó la ablación por la extrema inestabi-

lidad del cuadro.

Se aplicó anestesia local al ganglio estrellado izquierdo como

medida adicional de bloqueo simpático. Se practicó mediante

punción percutánea por vı́a anterior a nivel de C6. Se inyectaron

inicialmente 10 ml de bupivacaı́na al 0,25%, pero no se pudo

valorar la efectividad del bloqueo mediante la presencia de

sı́ndrome de Horner, pues el paciente estaba sedoanalgesiado.

Respuesta inmediata, con desaparición de eventos arrı́tmicos en

las 6 h siguientes. Más tarde reaparecieron los episodios

persistentes, que se consideró relacionados con la pérdida del

efecto del bloqueo simpático por difusión del anestésico local. Por

ello se realizó nueva punción ecodirigida e inserción de catéter a

través de aguja epidural pediátrica para infusión continua de

ropivacaı́na al 0,2%, a 8 ml/h. En las siguientes 24 h sufrió cuatro

taquicardias ventriculares sostenidas, lo que supuso una reduc-

ción de 82% de los eventos. Se añadieron bloqueadores beta

intravenosos, se mantuvieron los antiarrı́tmicos y se aumentó la

perfusión de ropivacaı́na a 10 ml/h, con cese completo de

arritmias sostenidas.

A los 4 dı́as se retiró la perfusión de ropivacaı́na, sin que

reaparecieran las taquicardias ventriculares. Se acompañó de

estabilidad hemodinámica que permitió la retirada del balón

de contrapulsación intraaórtico y la extubación. Se iniciaron

amiodarona y bloqueadores beta orales. El ingreso se prolongó por

una neumonı́a nosocomial asociada al respirador e isquemia en la

extremidad inferior derecha donde se alojó el balón de contra-

pulsación. A los 40 dı́as se realizó implante de dispositivo

automático implantable para terapia de resincronización, y se

dio alta domiciliaria a los 60 dı́as de ingreso. Se desestimó la

ablación 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 ningún evento arrı́tmico.

Se define el concepto de tormenta eléctrica como más de tres

episodios de taquicardia ventricular o fibrilación ventricular en

24 h. El tratamiento implica terapias agresivas como balón de

contrapulsación, sedación y conexión a ventilación mecánica y, en

ocasiones, ablación del sustrato arrı́tmico.

La hiperactividad simpática favorece tanto la aparición como el

mantenimiento de las arritmias ventriculares1. El bloqueo

simpático en el manejo de las arritmias ventriculares se propuso

en la década de los setenta para el tratamiento del sı́ndrome del QT

largo congénito refractario a bloqueadores beta2. En 1983,

Lombardi et al3 demostraron que el aumento de tono simpático

en contexto de isquemia coronaria reduce el umbral de fibrilación

ventricular, por lo que el bloqueo simpático en este contexto

reducirı́a los eventos ventriculares adversos.

Nademanee et al4 publicaron la adición al tratamiento de

sedación y antiarrı́tmicos del bloqueo ganglionar izquierdo en

pacientes con infarto agudo de miocardio sin shock cardiogénico ni

edema agudo de pulmón. Observaron, en 49 pacientes con infarto

agudo de miocardio, que el bloqueo simpático incluyendo la

actuación sobre el ganglio estrellado izquierdo asociaba menor

mortalidad mantenida al año de seguimiento. Mahajan et al5

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 realizó

bloqueo simpático en situación de arritmia ventricular muy

frecuente o incesante. Realizaron el bloqueo simpático mediante

anestesia epidural a nivel torácico o la lesión de la cadena

simpática por videotoracoscopia. Observaron una reducción

importante del número de episodios arrı́tmicos6.

Nuestro paciente es un ejemplo de que el bloqueo simpático

usando conjuntamente betabloqueantes y anestesia local del

ganglio estrellado mediante perfusión de anestésico local con

catéter es una alternativa terapéutica en la tormenta arrı́tmica, a

estudiar en cohortes con mayor número de pacientes.
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Figura. Electrocardiograma antes (A) y después (B) del bloqueo del ganglio simpático en el que se comprueba la reducción no significativa del QTc. C: ejemplo de

inicio de taquicardia ventricular sostenida.
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