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Resolución endovascular de seudoaneurisma 
aórtico como complicación alejada de cirugía de 
coartación aórtica

Al Director

Dentro de las malformaciones cardiovasculares, la 
coartación de la aorta constituye el 5-8% del total.

La cirugía es el tratamiento de elección para esta 
patología, pero no está exenta de complicaciones tar-
días, como el desarrollo de disección, rotura aórtica y 
seudoaneurismas. Estos no son infrecuentes, oscilan 
entre el 7% y el 38% de los pacientes que son interve-
nidos. La reoperación tiene una mortalidad del 14% al 
24% según diferentes registros.

CASO CLÍNICO

Paciente de 61 años, sexo femenino, hipertensa, extabaquis-
ta, dislipidémica, con antecedentes de artritis reumatoidea, 
enfermedad coronaria en tratamiento médico, actualmente 
asintomática y coartación aórtica con resolución quirúrgica 
en 1988 realizada en Brasil, sin más datos.

Ingresa al servicio de clínica médica por hemoptisis, por 
lo que se realizó una tomografía computada de tórax que in-
formó: dilatación sacular de la vertiente posterior del cayado 
aórtico, que presenta un diámetro aproximado de 7 cm, con 
visión de la luz verdadera en su interior y pared engrosada 
con trombosis localizada. La aorta descendente es normal en 
el resto de su extensión; se advierte una tenue opacidad de 
tipo infiltrado intersticial pulmonar adyacente a la formación 
mencionada.

La fibrobroncoscopia no evidenció sitio de sangrado activo.
Ante el diagnóstico de patología aórtica se decidió la 

internación en Unidad Coronaria.
Se realizó un aortograma que mostró: luego de la emer-

gencia de la subclavia izquierda, seudoaneurisma de la aorta 
descendente de 25 × 65 mm que no compromete a la subclavia 
izquierda, previo a la zona quirúrgica (Figura 1). Vasos visce-
rales y ambos ejes iliacofemorales permeables y sin lesiones 
significativas. Aorta torácica ascendente dilatada de 44 mm, 
sin evidencia de disección aórtica.

Se llevó a cabo un ateneo clínico quirúrgico y se decidió 
la resolución endovascular de la patología aórtica de la 
paciente.

Se implantó una endoprótesis Hércules de 32 × 80 
mm, con lo que se logró la exclusión del seudoaneurisma 
(Figura 2), con leak periprotésico mínimo, el cual se 
resolvió con una segunda insuflación del balón. Se cons-
tataron la perfecta aposición de la prótesis, habiéndose 
expandido la zona de la coartación, y la desaparición del 
gradiente aórtico.

La paciente evolucionó sin complicaciones, por lo que al 
cuarto día se le otorgó el alta nosocomial.

En el seguimiento alejado de 8 meses, la paciente evo-
lucionaba asintomática, con angiotomografía de control sin 
evidencia complicaciones relacionadas con el procedimiento.

DISCUSIÓN

Dentro de las técnicas quirúrgicas tradicionales para el 
tratamiento del seudoaneurisma aórtico, la anastomo-
sis directa es la que menos cantidad de complicaciones 
alejadas registra.

Fig. 1. Arteriografía diagnóstica donde se evidencia seudoaneurisma 
de la aorta previo a la zona quirúrgica de coartación de la aorta.

Fig. 2. Se evidencia la exclusión completa del seudoaneurisma luego 
del implante de la prótesis.

El tratamiento conservador de las complicaciones 
no está recomendado, ya que Knyshow y colaboradores 
comunicaron una tasa de rotura de aneurismas del 
100% a los 15 años, mientras que Cohen y colabora-
dores describen un 7% de muertes por complicaciones 
aórticas tras la cirugía de coartación.

La principal complicación de los aneurismas o seu-
doaneurismas son las fístulas aortopulmonares (FAP), 
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que producen episodios de hemoptisis masiva, los cuales 
si son mayores de 600 ml tienen consecuencias fatales.

El mecanismo fisiopatológico de las FAP es por 
compresión del seudoaneurisma sobre la vía aérea o el 
parénquima pulmonar. Esto produce una respuesta in-
flamatoria local y necrosis por presión, lo cual aumenta 
el proceso inflamatorio, se forman adherencias, el pul-
món sufre una erosión pulsátil crónica que ejerce una 
tensión de la pared del seudoaneurisma, se hace crítica 
y, finalmente, se produce la rotura hacia la vía aérea.

Los síntomas son disnea, tos, hipoxemia, signos y 
síntomas de anemia e infecciones respiratorias y hemop-
tisis. Este es el síntoma más frecuente de los seudoaneu-
rismas debido a la presencia de la FAP que es pequeña 
y habitualmente ocluida por un coágulo, que cuando se 
lisa o disloca produce los episodios de hemoptisis. Estos 
se pueden repetir varias veces hasta que la comunicación 
se agranda y se produce un pasaje masivo.

Piciche y colaboradores y Milano colaboradores 
describen que la decisión del tratamiento urgente de-
bería basarse en el antecedente de la cirugía previa, la 
hemoptisis, la presencia de infiltrados pulmonares en la 
radiografía de tórax o de hemorragia pulmonar en la to-
mografía de tórax y la presencia de un seudoaneurisma.

En este caso pudimos resolver esta patología en for-
ma rápida y segura, sin los riesgos que implica realizar 
una reoperación, disminuyendo considerablemente las 
complicaciones inmediatas, como también las alejadas.

Además, disminuyó la estadía nosocomial, lográn-
dose de esta manera reducir tanto los riesgos como los 
gastos inherentes a la internación.

Dres. Álvaro E. P. Bordenave, Sergio D. Zolorsa, 
Sebastián A. Rizzone, Daniel L. Di Nanno, Fabián 

Paetz y Víctor Lamelza
Dr. Sebastián A. Rizzone

Uspallata 3400 - CABA, Argentina
e-mail: sebastianrizzone@yahoo.com.ar
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Patrón de Brugada desenmascarado por fiebre… y 
algo más

Al Director

El síndrome de Brugada (SB) se distingue por un 
patrón electrocardiográfico característico en pre-
cordiales derechas y riesgo de muerte súbita (MS) 
por taquicardia ventricular polimórfica o fibrilación 
ventricular. Se transmite de manera autosómica 
dominante y se encuentran descriptas más de 100 
mutaciones en el gen SCN5A, que codifica el canal 
del sodio cardíaco, y que condicionan una reduc-
ción de las corrientes transmembrana de sodio. (1) 
Existen tres tipos de patrones electrocardiográficos 
distintos: el tipo I, que se caracteriza por una ele-
vación descendente del segmento ST ≥ 2 mm con T 
negativa en precordiales derechas (coved), el tipo II 
se caracteriza por una elevación del segmento ST ≥ 
2 mm con T positiva (“silla de montar”) y el tipo III, 
que se define como cualquiera de los dos previos pero 
con una elevación del segmento ST ≤ 1 mm. Solo el 
tipo I es diagnóstico de la enfermedad. Sin embargo, el 
electrocardiograma (ECG) puede variar en el tiempo 
en un mismo paciente, no ya entre los distintos patro-
nes, sino incluso ser transitoriamente normal. (2) Es 
conocido que los fármacos bloqueantes de los canales 
del sodio potencian estas alteraciones electrocardio-
gráficas, pero además existen diversas situaciones y 
otros fármacos que pueden elevar el segmento ST en 
estos pacientes, de los que, entre otros, se destacan 
las alteraciones electrolíticas, el abuso de cocaína y 
los antidepresivos tricíclicos. (1-3) La temperatura es 
otro factor modulador muy importante de los canales 
del sodio, y situaciones de hiperpirexia pueden no solo 
desenmascarar formas silentes del SB, sino que ade-
más suponen riesgo de arritmias ventriculares. (4-6)

CASO CLÍNICO

Un varón de 64 años acudió a Urgencias por dolor en el costado 
derecho de 24 horas de evolución de características pleuríticas, 
a lo que en las últimas horas se añadía sensación distérmica y 
disnea. A su llegada estaba con discreta taquipnea, febrícula 
de 37,4 oC y crepitantes basales en el campo superior derecho. 
En la radiografía de tórax se objetivó una condensación en el 
lóbulo superior derecho. Los análisis de laboratorio revelaron 
los siguientes datos: leucocitosis con neutrofilia (leucocitos 
15.850/mm3 con 88% neutrófilos), insuficiencia respiratoria 
hipoxémica (pO2 57 mm Hg, pCO2 27 mm Hg, pH 7,44) y 
normalidad en la bioquímica (Na 138 mEq/L, K 4,8 mEq/L). 
Una angiotomografía descartó embolia pulmonar. Como único 
antecedente destacaba el diagnóstico años atrás de fibrilación 
auricular paroxística, sobre un corazón estructuralmente 
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normal, en tratamiento desde hacía dos años con flecainida 
(½ comp. cada 12 h VO) y nebivolol (½ comp. al día), con una 
revisión reciente, en la que se encontraba asintomático, con 
un ECG que mostraba únicamente un bloqueo incompleto 
de rama derecha. En la Figura 1 A se muestra el ECG a su 
llegada. En él se puede apreciar una supradesnivelación del 
segmento ST en precordiales derechas compatible con patrón 
tipo I de Brugada. El paciente quedó monitorizado, recibiendo 
tratamiento antibiótico, antitérmico y O2. Al cabo de 12 horas, 
con el paciente afebril y con una saturación de O2 del 96%, un 
nuevo ECG mostró un discreto patrón tipo III (Figura 1 B), 
que al alta había desaparecido (Figura 1 C).

DISCUSIÓN

El SB fue descripto por primera vez en 1992 y se estima 
que su prevalencia está en torno de 5/10.000 habitantes, 
siendo causa de hasta un 20% de las MS sobre corazón 
normal. (1) Dado que el patrón electrocardiográfico 
es variable en el tiempo, e incluso en ocasiones tran-
sitoriamente normal, en los pacientes con un ECG 
no concluyente se recomienda efectuar una prueba 
de provocación con un bloqueante del canal del sodio. 
Habitualmente se utiliza flecainida intravenosa; se 
considera que el paciente padece de SB si aparece o se 
acentúa el patrón tipo I. Existen numerosos factores que 
modulan la apariencia del ECG en estos pacientes. (1, 
3, 6) Estudios experimentales han demostrado que, en 
algunas mutaciones en SCN5A, la actividad de los cana-
les del sodio cardíaco es dependiente de la temperatura, 
de tal modo que la hipertermia acentúa la inactivación 
prematura de dichos canales. (4) En nuestro caso, el pa-
ciente llevaba 2 años en tratamiento con flecainida oral 
sin que en ningún momento se objetivaran alteraciones 
electrocardiográficas. Solo cuando presentó una discreta 
hiperpirexia e insuficiencia respiratoria hipoxémica, se 
desenmascaró un patrón electrocardiográfico compatible 
con síndrome de Brugada.

Dres. Rebeca González, Jesús Zarauza, María José 
Rodríguez Lera, Josefina Pérez

Hospital Sierrallana
Servicio de Urgencias y Cardiología

Cantabria, España
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Fig. 1. Evolución electrocardiográfica. A. Primer ECG obtenido a la 
llegada del paciente a Urgencias. Se aprecia elevación ≥ 2mm del 
segmento ST en precordiales derechas con T negativa, compatible 
con patrón coved o tipo I de Brugada. B. A la mañana siguiente, 
elevación < 2 mm del segmento ST en V1 con T negativa y en V2 
con T positiva (patrón en “silla de montar”), compatible con patrón 
tipo III. C. ECG previo al alta, con la repolarización ya prácticamente 
normal en dichas derivaciones.


