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CARTA AL EDITOR

Bloqueo interauricular
avanzado y accidente
cerebrovascular: esperando la
evidencia para decidir
anticoagulación

Interatrial  block and  stroke:  Waiting
for evidence  to decide anticoagulation

Sr. Editor:

Hemos  leído  con  agrado el  artículo  de  López  Perales  et  al.1

en  el  que,  mediante  un caso  clínico  extraordinariamente
expuesto,  ponderan  una  cuestión  que  hace  años viene dis-
cutiéndose  en el  mundo  de la cardiología:  ¿Es hora  de
anticoagular  a los  pacientes  con bloqueo  interauricular
avanzado  (BIA-A)  pero  sin  demostración  clínica  de  fibrilación
auricular  (FA)?

Los  bloqueos  interauriculares  (BIA)  constituyen  una  alte-
ración  de  la  conducción  entre  ambas  aurículas  secundaria  a
reemplazo  fibrótico  en  la región  del Bachmann2.  Se  los clasi-
fica  en  parciales  (BIA-P),  avanzados  (BIA-A)  e  intermitentes3.
Recientemente,  se los  ha  reclasificado,  incluyéndose  la  cate-
goría  de  BIA-A  atípicos4.  Diferentes  estudios  han  demostrado
una  asociación  entre  el  BIA-A  y el  desarrollo  subsecuente
de  FA,  lo  que  ha dado  por  llamarse  síndrome  de  Bayés2.
Sin  embargo,  en  los  últimos  años  se  ha  visto  que  la  pre-
sencia  de  BIA  (especialmente,  BIA-A)  parece  incrementar
la  probabilidad  de  padecer  fenómenos  cardioembólicos,
mayormente  accidente  cerebrovascular  (ACV)5. Carrillo-
Loza  et  al.6 demostraron  que  la presencia  de  BIA  predice
la  recurrencia  de  ACV  en  pacientes  con antecedente  de
infarto  cerebral  embólico  de  origen  indeterminado  (ESUS),
evidenciando  que  los  factores  de  riesgo  independientes  para
recurrencia  de  infarto  cerebral  fueron:  BIA-A  (p  < 0,001),
sexo  masculino  (p  =  0,028)  y  edad  mayor  de  50  años
(p  =  0,039)6.

Como  se  evidencia  en la figura  1,  diversos  mecanismos
han  sido  involucrados  en  la  fisiopatología  de  los  fenóme-
nos tromboembólicos  secundarios  al BIA,  entre  los  cuales
se  incluye  la  disincronía  auricular,  el  daño  endotelial  y
la  fibrosis  auricular,  todos  ellos  secuenciales  y tendientes
a  la activación  de  la cascada  trombogénica7.  La  fibro-
sis auricular,  importante  marcador  de  auriculopatía,  puede
estudiarse  mediante  diferentes  técnicas,  como  el  rastreo

ecocardiográfico  puntual  en dos  dimensiones  (Speckle

tracking  echocardiography  -  2D,  o  STE-2D),  un estudio  no-

Figura  1  Esquema  que  ilustra  el  proceso  secuencial  mediante
el cual,  a  partir  de la  presencia  de BIA,  se  van  desarro-
llando  fenómenos  que  culminan  con  la  activación  de  la  cascada
trombogénica  y  la  ocurrencia  de  fenómenos  tromboembólicos.
Modificado  de Martínez  Sellés  et  al.7.

Doppler  que  permite  cuantificar  la  deformación  auricular
basándose  en imágenes  bidimensionales  estándar,  y en  la
medición  de la deformación  longitudinal  (Strain,  o  �,  que  se
mide  en porcentaje),  y  la  tasa de deformación  (Strain  rate,
o SR, que  se mide  en  cantidad  de deformaciones/segundo),
de la aurícula  izquierda  durante  todo  el  ciclo  cardíaco8.  Este
método,  casualmente,  fue  empleado  magníficamente  por  los
autores  del presente  reporte1.

Un  reciente  estudio  multicéntrico,  el  registro  BAYÉS9,
realizado  entre  2017  y  2020,  determinó  que  el  BIA  es un
potente  predictor  de  la  FA y ACV  en  pacientes  ambulatorios
y  añosos  con enfermedad  cardíaca  estructural  de  base.  Se
estudiaron  556 pacientes,  y  se  los  dividió  en tres  grupos:  A
(onda  P < 120 ms),  B (BIA-P)  y  C  (BIA-A).  Se  los  siguió  durante
694  días  en  promedio.  El 16,7%  desarrolló  FA;  el  5,4%  ACV y el
6,1%  falleció  durante  el  seguimiento.  La incidencia  de  FA en
los  grupos  A,  B y C  fue  del  24%,  29%  y  40%,  respectivamente;
la  de  ACV  fue  del  9%,  9%  y 12%.  Después  de análisis  uni-  y
multivariado,  los  autores  concluyeron  que  el  BIA-A  se com-
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Figura  2  Curvas  de  Kaplan-Meier  del registro  BAYÉS  que  representan  el porcentaje  de  pacientes  que  desarrollan  FA  (A),  ACV  (B),
y FA  o  ACV  (C),  en  función  del  tiempo.  Grupo  A:  Línea  celeste.  Grupo  B:  Línea  roja discontinua.  Grupo  C:  Línea  verde  discontinua.
Reproducido  con  permiso  de  Martínez-Sellés  et  al.9.

portó  como  un  factor  predictor  independiente  de  FA  y ACV,
y  que  la  duración  de  la onda  P se correspondió  linealmente
con  el aumento  de  la incidencia  de  FA,  ACV  y mortalidad
(fig.  2)9.

A  pesar  de  la evidencia  demostrada,  la  respuesta  a la
pregunta  formulada  por López  Perales  et  al.1 respecto  de
si  es tiempo  de  iniciar  anticoagulación  oral  en  pacientes
sin  FA  demostrada  es  no, o  cuando  menos,  no  por  ahora.
Existen  actualmente  dos  estudios  en curso:  el  estudio  Atrial

Cardiopathy  and  Antithrombotic  Drugs  In Prevention  After

Cryptogenic  Stroke  (ARCADIA)10, y  el  estudio  Anticoagu-

lation  Management  in  InterAtrial  Block  with  Long-term

Evaluation  (AMIABLE),  ambos  tendientes  a evaluar  la efec-
tividad  de  la anticoagulación  para  prevenir  la  recurrencia
(en  el  primero),  y  la  aparición  (en el  segundo),  de ACV  en
pacientes  con  cardiopatía  auricular,  dentro  de  los cuales  se
incluye  a  aquellos  con BIA5.

Mientras  tanto,  cobra  importancia  en  este  contexto  la
monitorización  electrocardiográfica  ambulatoria  externa

en  el  estudio  de  pacientes  con  elevada sospecha  diagnós-
tica  de  FA11.  Métodos  de  monitorización  extendida  como  el
Holter  por  varias  semanas,  y la monitorización  telemétrica
cardíaca  móvil,  son  algunas  de  las  múltiples  modalidades
de  monitorización  no  invasiva  con  gran  efectividad  en dife-
rentes  escenarios  clínicos11.  Su conocimiento  y correcta
utilización  podrían  ser una  herramienta  útil  para  estudiar
pacientes  con  BIA, permitiendo  documentar  episodios  de
FA  precozmente  e  implementar  oportunamente  una  terapia
de  anticoagulación  oral  en pro de  la  prevención  de  eventos
cardioembólicos.
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La rotura del tendón
cuadricipital bilateral como
causa inhabitual de paraparesia
aguda

Bilateral quadriceps  tendon  rupture  as
unusual cause  of acute  paraparesis

Sr. Editor:

El  diagnóstico  diferencial  ante  un  paciente  con debili-
dad  en  ambos  miembros  inferiores  es amplio,  debiendo
descartar  de  forma  sucesiva  tanto  causas  centrales  como
periféricas  de  la  misma  (causas  vasculares,  tumorales
o  paraneoplásicas,  traumáticas,  o  neuromusculares).  La
rotura  del  tendón  del  cuádriceps  unilateral  es  una  entidad
rara,  cuya  prevalencia  es de  1,37/100.000  habitantes,  y
se  observa  especialmente  en hombres,  en  la  5.a década,
asociada  a  problemas  de  tiroides  o  renales1—6.  Aún  menos
prevalente  es la  rotura  bilateral,  de  la  que  solo  hay  casos
aislados  publicados  en  la  literatura2—7.

Presentamos  el  caso  de  un varón  de  50 años,  con  antece-
dentes  de  hipertensión  arterial  y obesidad,  en tratamiento
con  doxazosina,  bisoprolol,  enalapril  e  hidroclorotiazida.
Acudió  al  servicio  de  Urgencias  tras  caída  accidental  en su
domicilio,  de  una  altura  aproximada  de  2  m,  con trauma-
tismo  en  la  zona  dorso-lumbar,  refiriendo  posteriormente
debilidad  en  ambos  miembros  inferiores,  impidiéndole  la
deambulación.  No  refería  dolor,  alteración  esfinteriana,  ni
pérdida  de sensibilidad.  Valorado  por  Traumatología,  no  pre-
sentaba  ningún  signo  de  fractura  o  lesión articular,  y  las
radiografías  (Rx)  articulares  y  lumbares  realizadas  no  mos-
traron  alteraciones.

Tampoco  en  la  resonancia  magnética  (RM)  lumbar  se
observaron  alteraciones  significativas.  A las  3 semanas  acu-
dió  a  Neurología  por  persistencia  de  la incapacidad  para  la
deambulación,  y sensación  urente  en la  zona  suprarrotu-
liana  de  forma  bilateral,  con la  zona  contigua  a la  rótula
aumentada  de  tamaño  y  atrofia  cuadricipital.

A  la  exploración  clínica  destacaba  un  balance  motor  de
4+/5  en  flexión  de  cadera  y  extensión  de  rodilla,  y  en el
resto  de  la  musculatura  5/5 distal  de  miembros  inferio-
res,  sin  claudicación  en  maniobras  antigravitatorias,  reflejo
cutáneo-plantar  flexor  bilateral,  reflejos  rotuliano  y  aquíleo
abolidos  de  forma  bilateral.  Sensibilidad  táctil  y vibratoria
conservadas.  Marcha  no  valorable  por  incapacidad  completa
para  la  bipedestación.  No  había  alteraciones  en  miembros

superiores,  pares  craneales,  o  funciones  corticales  superio-
res  (fig.  1).

El electroneuromiograma  no  mostró  neuropatía  en  los
nervios  peroneo,  tibial y sural  bilaterales,  ni plexopatía
subyacente.  Sí  se constató  denervación  crónica  con  polifasia
en  musculatura  proximal  del adductor  largo  y  vasto  lateral
bilaterales,  con posible  amiotrofia  por  desuso,  sin datos
de  denervación,  activa  o  crónica,  a nivel  distal  (L4-L5-S1)
de forma  bilateral  (fig.  1).

Se completó  el  estudio  con una  RM  dorsal  y  lumbar  con
contraste,  que  mostró  una  protrusión  discal  subarticular
izquierda  en D6-D7, contactando  levemente  con  la  médula
espinal,  sin datos  de mielopatía  ni alteraciones  en  el  estu-
dio  con contraste,  y pequeñas protrusiones  en L4-L5  y  L5-S1
(fig.  2).

Sí  se observó  en  la  reexploración  un  «gap»  cuadricipi-
tal  bilateral  (depresión  suprarrotuliana  bilateral,  o «signo
del  hachazo»), más  evidente  en rodilla  derecha;  así  como
derrame  articular  bilateral  (fig. 1). Con estos  hallazgos  se
solicitó  una  RM  de ambas  rodillas,  que  mostró  una  rotura  del
espesor  completo  del tendón  cuadricipital  bilateral  (más  de
un  90%  de sus fibras  en  el  derecho,  y  rotura  completa  en
el  izquierdo),  con  signos  de entesopatía  calcificante  en  las
fibras  restantes  y hematoma  en  el  defecto  tendinoso  (fig.  2).

Ante  estos  hallazgos,  se decidió  intervención  quirúrgica
por  parte  del servicio  de Traumatología,  en  la  que  se  proce-
dió  a  la  sutura  del tendón  cuadricipital  de  forma  bilateral,
con buena  evolución.

La  rotura  del  tendón  del cuádriceps  bilateral  es  una
patología  infrecuente  incluso  tras una  caída  accidental,  y
requiere  un diagnóstico  y  manejo  quirúrgico  temprano.  Su
frecuencia  aumenta  conforme  se incrementa  la  edad  del
individuo,  pudiendo  asociarse  con patologías  previas  como
la  hiperuricemia,  la  patología  tiroidea  y  renal,  la diabetes  y
tratamiento  médico  con corticoides.

En  nuestro  caso,  nuestro  paciente  no tenía  estos
antecedentes,  y  lo primero  que  buscamos  fueron  cau-
sas  compresivas  agudas:  compresiones  medulares,  fracturas
vertebrales,  fístulas  durales,  hematomas  de psoas,  o  ple-
xopatías  postraumáticas,  con resultados  normales  en las
pruebas.  También  nos planteamos  la posibilidad  de síndrome
de Guillain-Barré  o polineuropatías  agudas  carenciales,  pero
tampoco  el  electromiograma  o las  analíticas  mostraron  alte-
raciones  a favor  de estas  posibilidades.  Una  exploración
física  repetida  por  diferentes  médicos  consiguió  evidenciar
un  signo  inhabitual  que  dio  la  pista  para  el  diagnóstico.

En  la rotura  tendinosa  cuadricipital  existe  una  tríada  clí-
nica,  consistente  en dolor  agudo, alteración  en la  extensión
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