CARTAS AL DIRECTOR

Vasospasmo coronario por hiperventilacion

Sr. Director:

En la revista MEDICINA INTENSIVA que usted diri-
ge, se ha publicado recientemente una nota clinica
bajo el titulo: “Vasospasmo coronario por hiperven-
tilacién'” que merece unos comentarios por nuestra
parte.

1. Como es conocido, la sintomatologia en caso
de exposicion a insecticidas viene determinada por
su efecto en tres dmbitos: accion téxica directa sobre
distintos 6rganos (higado, pulmén, etc.), inhibicién
de la acetilcolinesterasa (sintomas muscarinicos y
nicotinicos) y neurotoxicidad retardada por inhibi-
cidn de la esterasa neurotdxica.

Llama la atencién: a) que tras la exposicién con
metonilo (insecticida carbamato) via inhalatoria pre-
domine la clinica digestiva sobre la respiratoria, y
que la sintomatologia muscarinica referida tan sélo
se reduzca a sudacién y vémitos, y b) aun conocien-
do que, en algunas ocasiones, a diferencia de las
intoxicaciones por organofosforados, la tasa de seu-
docolinesterasa plasmatica puede ser normal al in-
greso, sorprende que a las pocas horas las cifras de
seudocolinesterasa sérica estuvieran dentro del ran-
go de la normalidad. ;Se realizaron mds determina-
ciones?, ;se determinaron valores de colinesterasa
eritrocitaria? Una crisis de ansiedad puede manifes-
tarse de la misma forma y con el mismo patrén ga-
sométrico.

2. En cuanto a las manifestaciones cardiacas,
cabe comentar que nos llama la atencion:

— Los autores justifican el aumento de CPK y
LDH por deplecion de ATP y fosfocreatina intrace-
lular, cuando el origen de esta deplecion es el mis-
mo que el de la depresién de acetilcolina® (como los
mismos autores sefialan), cuando en este paciente no
se ha objetivado reduccién de los valores de colines-
terasa, pudiendo ser justificado por la propia irritabi-
lidad muscular, calambres musculares o por tetania
posthiperventilacién a consecuencia del descenso
del calcio i6nico a escala extracelular por descen-
so de los hidrogeniones.

— Por lo menos durante 5 h persistieron los cam-
bios electrocardiograficos, hasta que se normalizé el
pH, lo que nos parece mucho tiempo de espasmo co-
ronario sin acompafarse de dolor toracico de cardc-
ter cardioisquémico (aunque como contrarréplica
podria considerar la epigastralgia como equivalente
anginoso, pero no el hecho de que se reproduzca a la
palpacién, como sefialan los autores), sin tomarse
una actitud terapéutica inmediata (tratamiento vaso-
dilatador), y sin acompaiiarse de elevacion enzimati-
ca con una curva en la que se eleve no sélo la tropo-
nina I, sino la CPK y la CPK-MB (actividad y
masa). Elevacién de troponina de dificil interpreta-
cién, aunque con reservas dado que no se especifica
la técnica utilizada (Access, Stratus, Opus, AXSYM,
etc.) ni el punto de corte del laboratorio, ni el nime-
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Figura 1. Varon de 37 aios, con miiltiples factores de riesgo coronario: hipertension arterial, tabaquismo e hipercolesterolemia. Acude
al hospital por dolor tordcico opresivo, acompaiiado de sudacion, vomitos y sensacion de peso en extremidades superiores. El trazado
ECG demuestra trastorno de repolarizacion compatible con repolarizacion precoz ya que no se observa imagen especular. La coronario-

grafia practicada mostraba arterias epicdrdicas normales.

ro de determinaciones positivas, ni el tratamiento re-
cibido, datos que consideramos importantes dado
que podria tratarse de un falso positivo. Lagneau et
al® detectan interferencia positiva con la técnica
Access con suero salino, albimina humana, plas-
mion (gelatina liquida modificada) y HES (hydorx-
yethyl starch); siendo esta interferencia mayor con
el suero salino y con HES.

Aunque desde hace mucho afios* es conocido que
la acetilcolina provoca cambios en la repolarizacién
que no son inhibidos por la administracién de atro-
pina, pensamos que hay otra posibilidad para expli-
car los cambios electrocardiogrificos. El trazado
electrocardiografico de la figura 1 demuestra supra-
desnivelacion del segmento ST desde el punto J pre-
dominante en cara anterior y coéncavo hacia arriba
asociado a onda T picuda asimétrica. Estos cambios,
entre otros, se observan en mayor o menor grado en
casos de repolarizacion temprana. Ademds, el dato
fundamental para el diagndstico diferencial con el
espasmo coronario es la ausencia de claros cambios
reciprocos, por ejemplo en derivaciones inferiores
(fig. 1).

— Una vez retirado el tratamiento con atropina
(“a las pocas horas”), los autores sefialan que el
paciente se mantuvo con ‘“‘tratamiento sintomati-
co”’: (qué sintomas fueron tratados?, ;con qué se
trat6?

— La frecuencia cardiaca “baja” en relacién con
el cuadro de agitacion podria justificarlo la repolari-
zacion precoz, dado que frecuentemente se asocia a
bradicardia sinusal®.

— No se comenta si durante la realizacién de la
ergometria persistian los cambios de la repolariza-
cion y si estos se normalizaban con el ejercicio, que
es lo tipico en la repolarizacion temprana.
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— Si la sospecha de vasospasmo era tan elevada,
(por qué no se realiz6 un test de hiperventilacion o
ergonovina una vez resuelto el cuadro inicial?

Creemos que en este paciente no hay suficiente
documentacién para establecer que ha presentado
una intoxicacién por metomilo, sino una crisis de
ansiedad tras la exposicién a un téxico, y tenemos
reservas para establecer el diagndstico de vasospas-
mo coronario. La interpretacién de las alteraciones
del segmento ST en el paciente critico debe incluir
algo mas que este diagndstico: infecciones abdomi-
nales, pancreatitis, pericarditis, infarto de miocardio
en fase hiperaguda, petus excavatus, repolarizacién
precoz, etc.>.

M. FIOL Y A. CARRILLO
Servicio de Medicina Intensiva y Unidad Coronaria.
Hospital Universitario Son Dureta. Palma de Mallorca.
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