
de bradicardia, ni tampoco alargamiento de los in-
tervalos QRS ni QTc.

Atendiendo a los mecanismos fisiopatológicos par-
cialmente descritos con anterioridad y a la literatura
publicada, nos parece singular el hecho de que apa-
rezca una onda de Osborn en el ECG sin encontrase
enmarcada en una bradicardia sinusal. Encontramos
como posible justificación la activación del sistema
de conducción cardíaco, debido a la sobredosifica-
ción con drogas simpático-miméticas que sufría el en-
fermo. 

A. GONZÁLEZ-CASTRO, B. SUBERVIOLA CAÑAS,
A. VALLEJO, M.S. HOLANDA

Y J.C. RODRÍGUEZ BORREGÁN 
Departamento de Medicina Intensiva. Hospital Universitario

Marqués de Valdecilla. Santander. España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Sánchez Rodríguez P, Marina Martínez LC, Marín Ruiz
MA, Alonso García A. Manifestaciones electrocardiográficas en
la hipotermia. Med Intensiva. 2004;28:90.

2. Gómez Fernández RC, Bravo A, Varela A. Alteraciones elec-
trocardiográficas en la hipotermia, onda J de Osborn. Med Clin
(Barc). 2004;123:800.

3. Obon Azuara B, Gutiérrez Cia I, Sánchez Polo C, Mounro-
val L. The Osborn J waves in critical patient due to severe unin-
tentional hypothermia. An Med Interna. 2005;22:454. 

4. Fehr T, Straumann EH, Bertel O. Osborn waves of severe
hypothermia. Clin Cardiol. 2002;25:241.

5. Mattu A, Brady WJ, Perron AD. Electrocardiographic ma-
nifestations of hypothermia. Am J Emerg Med. 2002;20:314-26.

6. Vassallo SU, Delaney KA, Hoffman RS, Slater W, Gold-
frank LR. A prospective evaluation of the electrocardiographic
manifestations of hypothermia. Acad Emerg Med. 1999;6:1121-6. 

Utilización de azul de metileno en el tratamien-
to del síndrome vasopléjico del posoperatorio de
cirugía cardíaca. Otras perspectivas al caso

Sr. Director:
En una interesante nota clínica Mora-Ordóñez et al

presentan el uso de azul de metileno en un caso de va-
soplejía tras cirugía cardíaca, complicación frecuente
relacionada con las diversas alteraciones inflamato-
rias, hormonales y hemodinámicas que sufren los pa-
cientes sometidos a circulación extracorpórea1. 

Coincidimos con los autores en la complejidad
diagnóstica que supone la hipotensión en dicho con-
texto, que exige descartar con celeridad múltiples po-
sibilidades etiológicas, como se describe en el pa-
ciente que nos ocupa. Queremos sin embargo llamar
la atención sobre el empleo de etomidato como agen-
te inductor de la anestesia en el caso expuesto. El uso
de este fármaco ha reabierto recientemente un nota-
ble debate por su efecto inhibidor de la esteroidogé-

nesis y la mayor incidencia de insuficiencia suprarre-
nal2. El etomidato tiene un perfil muy atractivo como
fármaco inductor para pacientes críticos, destacando
lo predecible de su efecto, su corto inicio de acción
y, especialmente, la gran estabilidad hemodinámica
durante su uso3. Sin embargo, desde hace casi 25
años es conocido su efecto inhibidor sobre la función
suprarrenal, tanto si se administra en perfusión conti-
nua, como tras una única dosis para la inducción4.
Esta inhibición es dosis-dependiente y acumulativa,
y se lleva a cabo en los últimos pasos en la produc-
ción endógena de cortisol, concretamente sobre la
enzima 11 beta-hidroxilasa. El papel que ejerce el
cortisol para mantener el tono vascular, endotelial y
la distribución del agua corporal total es ampliamen-
te conocido. Aunque la mayor parte de los estudios
se han centrado en los pacientes sépticos, el efecto
del etomidato se extiende también a otros grupos de
pacientes críticos: traumatismos, quemados y pos-
quirúrgicos. El empleo de corticoides a dosis fisioló-
gicas, junto con la resucitación con fluidos, se mues-
tra eficaz para compensar dicha situación5.

El paciente referido recibió en las semanas previas
un bloqueador de los canales del calcio de tipo dihi-
dropiridina, un inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina y un bloqueador alfa+beta. Por tanto,
una inhibición farmacológica de la respuesta esteroi-
dea al estrés de la anestesia y cirugía sitúa al paciente
con los principales mecanismos fisiológicos de ho-
meostasis cardiovascular inoperantes o insuficientes,
y podría explicar, o cuando menos contribuir, a la si-
tuación de vasoplejía refractaria. Coincidiendo con
los autores en que el azul de metileno debe conside-
rarse como una opción terapéutica en la vasoplejía
asociada a la cirugía cardíaca, queremos subrayar la
acción del etomidato, tras su uso aún en la inducción
anestésica, como potencial factor coadyuvante al de-
sequilibrio neurohormonal, pues puede ser fácilmen-
te corregida mediante tratamiento sustitutivo esteroi-
deo.
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