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Prologo
Dr.José Ramén Gonzalez-Juanatey

Presidente de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia (SEC)

‘sQuién decide cuando los médicos no estan de acuerdo?” (Alexander Pope)

Desde hace siglos, los profesionales de salud exponemos y
estudiamos casos clinicos para aprender junto a otros com-
paferos a través del analisis de situaciones concretas de los
pacientes. Esta dinamica habitual en nuestro dia a dia nos
ayuda a reconocer enfermedades, evaluar técnicas diagnos-
ticasy terapéuticas, asi como identificar los efectos secunda-
rios de los medicamentos, ya sean adversos o beneficiosos.

Conindependencia de la mayor o menor experiencia del mé-
dico que expone el caso, este ejercicio resulta siempre tan controvertido como escla-
recedor, ya que nos sitla frente a nuestras dudas razonables, y por tanto, estimula la
observacion, favorece la controversia y contribuye a mejorar la practica clinica.

Hace tres anos que la Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC) aposté por la Liga de
los Casos Clinicos como una nueva alternativa para el aprendizaje de la medicina.
Casi desde el primer dia, este innovador planteamiento se revel6 como un instru-
mento agil, divertido y riguroso para la formacion de los cardiélogos; con un conti-
nente atractivo y lidico, sin menoscabo de la precisién y la calidad de un contenido
supervisado siempre por especialistas de reconocido prestigio. No en vano, la ini-
ciativa ha llamado la atencién de significados analistas de la gamificacién, quienes
vienen reclamando nuestra experiencia en foros dedicados al debate sobre el uso
de técnicasy dinamicas propias de los juegos y el ocio en actividades no recreativas.

Si nos centramos en lo sucedido durante esta Gltima temporada, me gustaria
destacar el especial interés de los participantes en debatir los casos y hacer oir
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suvoz, lo que se plasmo en la proliferacion de impugnaciones, la mayor parte de
ellas excelentemente documentadas y referenciadas, las cuales perseguian pro-
longar la discusién sobre las preguntas planteadas en cada jornada. Al margen
de la aceptacién o negativa final de los responsables cientificos a estos recursos,
el estudio llevado a cabo por los concursantes en la preparacién de sus argumen-
tos demuestra fehacientemente que la mecanica de la Liga constituye un éxito
en si misma, ya que consigue el objetivo de espolear el interés por la formacion
en el colectivo de cardiblogos, especialmente entre los mas jovenes. Me consta
que los miembros del jurado han tenido mucho trabajo revisando la bibliografia
y emitiendo fallos que no siempre podian ser absolutamente concluyentes. Pero
como se desprende de la cita del poeta inglés que encabeza este prélogo, la me-
dicina no es una ciencia inalterable, sino que esta sujeta a permanente discusion
y revision, lo que supone un compromiso apasionante para los profesionales de
la salud que debemos estudiar y actualizarnos dia a dia para satisfacer las nece-
sidades de nuestros pacientes.

No quisiera concluir sin agradecer piblicamente la labor de los doctores Agustin
F. Cisnal, Pilar Mazén y Juan Quiles, miembros del jurado desde la primera edicién
y auténticos impulsores de un modelo que se ha convertido ya en todo un clasico
de nuestra oferta formativa. Asimismo, es de justicia reconocer la colaboracion
en este proyecto de Almirall y Bayer, socios estratégicos de la SEC y aliados incon-
dicionales en nuestra bisqueda permanente de la excelencia formativa, quienes
nos han acompafado en esta tercera edicion aportando valor con sus brillantes
ideas y contagioso entusiasmo.

Os dejo con el libro electrénico que recopila los 50 casos clinicos recibidos este afo
en la Liga 2014. Lamentablemente, en las diez jornadas de competicién solo pudi-
mos incluir 30, pero ahora es el momento de compartir todo el material remitido
por los autores, quienes ademas son acreedores de sus correspondientes créditos
de formacién via ISBN.

iNos vemos en la Liga 2015!

Sociedad Espafola de Cardiologia
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Clasificaciones

INDIVIDUAL

A WN 2

Maria Thiscal Lépez Lluva. Hospital General de Ciudad Real: 422 créditos
Manuel Marina Breysse. Hospital General de Ciudad Real: 396 créditos

Elena Villanueva Fernandez. Hospital Santa Barbara: 395 créditos

Manuel Crespin Crespin, Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real):
395 créditos

Natalia Pinilla Echeverri. Hospital General de Ciudad Real: 394 créditos

EQUIPOS (TOTAL CREDITOS)

vipwoN R

Hospital General de Ciudad Real: 8.355 créditos

Hospital General Carlos Haya (Malaga): 4.346 créditos

Hospital Clinico Universitario de Valladolid: 2.128 créditos

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca (Murcia): 1.961 créditos
Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real): 1.544 créditos

EQUIPOS (MEDIA CREDITOS)

vipwon R

Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real): 386 créditos

Hospital General de Ciudad Real: 363,26 créditos

Complejo Asistencial Universitario de Burgos: 330,67 créditos

Hospital Universitario de Araba — Arabako Unibertsitate Ospitalea: 288 créditos
Hospital de Basurto — Basurtuko Ospitalea (Vizcaya): 278,20 créditos

MEJOR CASO CLINICO

No solo un sindrome coronario agudo. José Rozado Castaiio, Elena Diaz Peldez, Manuel
Barreiro Pérez, Alfredo Renilla Gonzalez, Ana Fidalgo Argiielles, Daniel Garcia Iglesias, Ele-
na Velasco Alonso, Santiago Colunga Blanco, Fernando Lopez Iglesias, Irene Alvarez Pichel,
Juan Pablo Florez Muiioz, Esmeralda Capin Sampedro, Lucia Junquera Vega, Federico Pun
Chinchay, Lidia Martinez Fernandez, Remigio Padron Encalada, Diego Leon Duran, Sandra
Secades Conzalez, Maria Martin Fernandez, Cecilia Corros Vicente, Jestis de la Hera Galarza,
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Maria Isabel Soto Ruiz, José Manuel Garcia Ruiz, Sergio Hevia Nava, Cesar Moris de la Tassa,
Ana Garcia Campos. Hospital Universitario Central de Asturias.

MEJOR CASO CLINICO DE FIBRILACION AURICULAR

Fracaso renal agudo por embolismo miltiple en paciente con fibrilacién au-
ricular. Cuando el Sintrom es el culpable. Alvaro L. Moreno Reig, Ana M. Romera
Segorbe, Jesiis Piqueras Flores, Erika |. Bencosme de Méndez, Ramén Maseda Uribe,
Maria Thiscal Lopez LLuva, Manuel Marina Breysse, Natalia Pinilla Echeverri, Andrea
Moreno Arciniegas, Felipe Higueras Sobrino y Jaime Benitez Peyrat. Hospital General
de Ciudad Real.
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA1(26/02/2014)

Miocardiopatia de tako-tsubo e
insuficiencia adrtica cronica severa:
sestrés sobre estrés?

Pedro Martinez Losas, Juan Paulo Herrera Avila,
Maria Teresa Nogales Romo, Gabriela Tirado Conte,
AlfonsoBarroso, David Vivas, Isidro Vilacosta

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Varén de 77 anos, hipertenso y dislipémico, en seguimiento ambulatorio en con-
sultas de cardiologia por insuficiencia adrtica de 10 afios de evolucién, catalogada
en los Gltimos 5 como severa, con fraccién de eyeccién conservada.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

El paciente fue sometido a una hernioplastia inguinal en mayo de 2013 sin presen-
tar otros antecedentes médicos o quirtrgicos de interés, permaneciendo asinto-
matico desde el punto de vista cardiovascular.

En noviembre de 2013 acude a revision rutinaria a consulta de cardiologia. En el
electrocardiograma realizado en dicha consulta presenta una inversién de las on-
das T simétrica en precordiales que no presentaba en el preoperatorio quirtrgico
6 meses antes, razén por la que es derivado a nuestro centro para estudio.

En la exploracién fisica presenta una tension arterial de 140/50 mmHg con una
frecuencia cardiaca de 76 [pm. Sin signos de insuficiencia cardiaca, presenta pulso
de Corrigan con signo de Quincke positivo y Musset negativo, ademas de un soplo
holodiastélico en foco adrtico con soplo mesosistélico de hiperaflujo.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Andlisis: hemograma: leucocitos 7.000/ul, hemoglobina 13,5 g/dl, VCM 96 fL,
plaquetas 182.000/uL. D dimero 346 ng/ml, urea 49 mg/dl, creatinina 1 mg/dl,
sodio 141 mmol/L, potasio 4,5 mmol/L, TSH 1,14 ulU/mL, T4 libre 9,177 pg/ml, co-
lesterol 155 mg/dl, HDL 59 mg/dl, LDL 84 mg/dl, proBNP 7973 pg/ml, troponina
| 0,10-0,13-0,08 ng/ml.

m Radiografia de térax anteroposterior: indice cardiotoracico aumentado. Se-
nos costofrénicos libres sin signos de insuficiencia cardiaca. Lébulo de la 4ci-
gos como variante anatémica.

m ECG preoperatorio (mayo 2013): figura1.
m ECG en consulta (noviembre 2013): figura 2.

m  Ecocardiograma transtoracico: videos1y 2.

EVOLUCION CLINICA

El paciente reporta electrocardiograma donde se objetiva ondas T negativas de
V2 a Vs, Iy aVL. Analiticamente, presenta minima elevacién de biomarcadores de
dano miocardico (pico de troponina | de 0,13 ng/ml, limite normal hasta 0,05 ng/ml)
yen el ecocardiograma disfuncién ventricular severa con hipoquinesia anterorapi-
cal e hipercontractilidad de los segmentos basales ademas de insuficiencia adrtica
moderada-severa. En la anamnesis inicial el paciente no refiere episodios de do-
lor toracico o equivalente anginoso aunque, en la anamnesis dirigida, comenta un
episodio de dolor toracico la semana previa mientras realizaba ejercicio fisico de
intensidad moderada de pocos segundos de duracion asociado a disnea.

Ante todos estos hallazgos se decide realizar coronariografia diagnéstica para
descartar origen isquémico y de cara a una eventual cirugia valvular en donde no
se objetiva lesiones coronarias. En los electrocardiogramas sucesivos durante el
ingreso, permaneciendo el paciente asintomatico, se observa una mayor profun-
dizacién de las ondas T en precordialesy cara lateral alta. Se decide realizar nuevo
ecocardiograma de control 6 dias después del primero que muestra una recupe-
racion de los trastornos de la contractilidad.

Sociedad Espafola de Cardiologia



Ante la sospecha de un sindrome de tako-tsubo se decide dar alta domiciliaria con
realizacion de resonancia magnética cardiaca y control ambulatorio. Dos sema-
nas después del alta el paciente acude a revisién asintomatico. En el electrocar-
diograma se observa mayor negativizacion de las ondas T en precordiales y cara
lateral alta (figura 3) sin captacioén patoldgica en la resonancia magnética donde
se informa de una FEVI del 62% con DTDVI de 63 mm y DTSVI de 40 mm. Se cita
nuevamente a control seis semanas después con electrocardiograma que mues-
tra correccién de la mayoria de los trastornos de la repolarizaciéon en derivaciones
precordiales con ondas T positivas en V1-V3 con persistencia de ondas T con esca-
so componente negativo en V4-V6 (figura 4).

DIAGNOSTICO
m Disquinesia apical transitoria (sindrome de tako-tsubo)

m Insuficiencia adrtica severa

DISCUSION

La miocardiopatia de estrés, también denominada discinesia apical transitoria,
sindrome de tako-tsubo o sindrome del corazén roto, fue descrita por Sato y co-
laboradores por primera vez en Japén a principio de los anos 90. El nombre de
tako-tsubo, término japonés que se da a una vasija para capturar pulpos, se tomé
por la similitud de dicho recipiente con la forma que adquiere el ventriculo iz-
quierdo durante la sistole en la forma tipica de esta patologia. Esta forma tipica,
que es la mas variante mas frecuente, se caracteriza por una hipo o aquinesia an-
teroapical transitoria del ventriculo izquierdo con una contraccién conservada de
los segmentos basales.

Se han descrito multiples criterios para su diagnéstico como los de Abe o los de
la Clinica Mayo, siendo estos ultimos los mas utilizados. Asi, para diagnosticar un
sindrome de tako-tsubo, se debe cumplir todos los siguientes criterios:

m Alteraciones transitorias en la contractibilidad ventricular izquierda (discine-
sia, aquinesia o hipoquinesia), con afectacién apical o sin ella, extendiéndose
mas alla del territorio de una arteria coronaria determinaday ocasionalmente
con una situacion estresante desencadenante.

Liga de los casos clinicos 2014



m Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia de angiografica de
rotura de placa aguda.

m  Nuevas alteraciones electrocardiograficas (elevaciéon del segmento ST y/o in-
version de la onda T) o elevacién modesta de troponinas.

m Ausencia de feocromocitoma o miocarditis.

Su incidencia es mayor en mujeres, fundamentalmente postmenopausicas, con
pocos factores de riesgo cardiovascular siendo la hipertension arterial sistémica
el principal factor de riesgo asociado. La presentacion clinica es similar a la del in-
farto agudo de miocardio, siendo la forma de presentacién mas frecuente el dolor
toracico o la disnea asociados a cambios electrocardiograficos.

Sin embargo, la presencia de un sindrome de tako-tsubo asintomatico es inusual
(menos del 5% de todos los casos) como en el de nuestro paciente varén, lo que,
asociado a la ausencia de desencadenante evidente (que en algunas series repre-
senta en torno al 7% de los casos) y la existencia de una valvulopatia severa, hacen
de este de este un caso excepcional y complejo en su manejo.

Las indicaciones quirtrgicas recomendadas en pacientes con insuficiencia adrtica
crénica severa son la aparicion de sintomas atribuibles a la disfuncién valvular o,
para pacientes asintomaticos, la presencia de una fraccién de eyeccién del ven-
triculo izquierdo menor del 50%. Debe considerarse si el diametro telediastélico
del VI es mayor de 70 mm o si el telesistélico es mayor de 50 mm. Se recomienda
para pacientes asintomaticos realizar técnicas de imagen de calidad y confirmar
los datos mediante la repeticién de determinaciones antes de la cirugia. Los obje-
tivos de la cirugia valvular son la reduccion de la sintomatologia, la prevencién de
la disfuncién ventricular y prolongar la vida de los pacientes. En el caso que pre-
sentamos, el de un paciente asintomatico con insuficiencia aértica crénica severa
y sindrome de tako-tsubo, se decidié no someter al paciente a cirugia de recambio
valvular ya que se acepté que la disfuncién ventricular se relacionaba con el pro-
ceso intercurrente y no con la valvulopatia, confirmandose la recuperacién de la
funcién ventricular durante el seguimiento posterior.

Sociedad Espafola de Cardiologia
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Figura 2

Figura3
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Figura4

Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. En la exploracién fisica de la insuficiencia aértica grave, sefiale la res-
puesta correcta:

C.
d.

El signo de Musset consiste en la oscilacién de la cabeza sincrénica con el
pulso, ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia de angio-
grafica de rotura de placa aguda.

. El pulso de Corrigan consiste en una elevacion rapida del pulso ‘en martillo

de agua' con un colapso también rapido.
El soplo de Austin-Flint no implica estenosis mitral organica.
Todas las respuestas son correctas.

Pregunta 2. Dentro de las guias de practica clinica de la ESC sobre la insuficiencia
adrtica, senale la respuesta incorrecta:

La presencia de insuficiencia adrtica grave y sintomatica es una indicacién
para cirugia (recomendacion IB).

La presencia de insuficiencia aértica grave y disfuncién ventricular en repo-
so (FEVI menor del 50%) es una indicacién para cirugia (recomendacién IB).
En presencia de insuficiencia adrtica grave, se indica cirugia valvular en pa-
cientes que van a someterse a CABG, cirugia de aorta ascendente o de otra
valvula (recomendacion IC).

La presencia de insuficiencia adrtica grave en un paciente asintomatico con
FE conservaday gran dilatacién del VI en una indicacién para cirugia (reco-
mendacion IC).

Liga de los casos clinicos 2014
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Pregunta 3. Segln estas mismas guias, cual o cudles de estos valores ecocardio-
graficos apoyan el diagnéstico de insuficiencia adrtica grave:

a. Vena cont racta mayor de 6 mm

b. ORE mayor de 30 mm

c. Volumen regurgitante mayor de 60 ml-latido
d. Todas las respuestas son correctas

Pregunta 4. Respecto al sindrome de tako-tsubo, senale la respuesta incorrecta:

a. Setrata de una patologia que afecta predominantemente a mujeres, fun-
damentalmente postmenopadsicas, siendo el dolor toracico el sintoma
mas frecuente de presentacion.

b. Lados presentaciones electrocardiografica mas frecuentes son la inversién
delaonda Ty el ascenso del segmento ST.

c. Elprondstico, en lineas generales, es benigno siendo las recurrencias infre-
cuentes.

d. La elevacién de biomarcadores de dafio miocardico es poco frecuente y
cuando se presenta, suele ser discreta.

Pregunta 5. Sefnale la respuesta correcta en relacién a los criterios diagnésticos
propuestos por Abe para el sindrome de tako-tsubo:

a. Las alteraciones electrocardiograficas del segmento ST se consideran cri-
terio menor.

b. La presencia de dolor toracico o la elevaciéon de biomarcadores de dafio
miocardico son criterios mayores.

c. Todas las respuestas son falsas.

d. La presencia de hemorragia subaracnoidea es un criterio de exclusion.

Respuestas al cuestionario: 1:d; 2: d; 3: d; 4: d; 5:d

22 Sociedad Espafola de Cardiologia



CASO PUBLICADO EN LAJORNADA1(26/02/2014)

Cetoacidosis diabéticay alteracion del
segmento ST. ;Patron de Brugada?

Olga Duran Bobin, Jests Hernandez Hernandez

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Paciente varén de 40 afios que acude al servicio de urgencias por presentar abdo-
minalgia asociada a nauseas y vomitos, asi como fiebre termometrada de 38 °Cy
sensacion distérmica de 24 horas de evolucién.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente vardn de 40 anos, sin alergias medicamentosas conocidas. Diabetes
mellitus tipo 1, nefropatia diabética. HTA. Fumador activo. Bebedor modera-
do. En tratamiento previo con ramipril 5 mg/24h amlodipino 5 mg/24h e insu-
lina en bomba. No AF de MS. Padre con cardiopatia isquémica tipo angina de
esfuerzo estable.

El paciente acude al servicio de urgencias por presentar abdominalgia asocia-
da a nauseas y vomitos, asi como fiebre termometrada de 38 °Cy sensacién
distérmica de 24 horas de evolucién. Los dias previos destacaba mal control
glucémico, poliuriay polidipsia.

En la exploracion fisica presenta TA de 100/40 mmHg, FC 85 [pm. Consciente, MEG,
letargico. Discreta taquipnea. Sequedad de piel y mucosas. Cuello: No 1Y a 45°,
carétidas isopulsatiles sin soplos. Térax: auscultacién cardiaca: ruidos cardiacos
ritmicos sin soplos. Auscultacién pulmonar: MVC sin afadidos. Abdomen blando,
depresible, no doloroso a la palpacién, RHA presentes y normales. MMII sin ede-
ma ni signos de TVP.

23



24

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analiticaal ingreso: glucosa1,533, urea 233, creatinina 5,28, K7,9 mEq/L, Na114,
Cl 68, Ca 75, Mg 2,3, Caion 0,83, EAB pH 7,07, pCO2 21 mmHg, pO2 113, HCO3
6,1, EB-24, Spa02 96%, Hb 8,2, HTO 26,8%, leucocitos 15520, neutréfilos 92,7%,
plaquetas 283.000, TP 68%, TTPA 31,7 segs, fibrindgeno 282, INR 1,28, CK 169,
CKMB 5,4, TnTUS 93,95, ANION GAP: 114-68+ 6,1=39,9.

m Marcadores de dafio miocardico (pico): CK 274 CKMB 8,8 - TnTUS 516.

m  Hemoy urocultivos: negativos.

m Radiografia de térax PA: sin cardiomegalia radiol6gica. HVCP grado 1.

m Ecocardiograma transtoracico: compatible con la normalidad.

m Coronariografia: arbol coronario sin lesiones.

m Testde flecainida: a partir del minuto 7 aproximadamente presenta elevacién
marcada del segmento ST en V2 (hasta 5 mm) con negativizacion de la onda
T en dicha derivacion. Se anaden V1y V2'situadas un espacio intercostal mas

alto, objetivaindose cambios similares.

m Estudio genético para canal SCN5A: negativo.

EVOLUCION CLINICA

El paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos, con un cuadro mixto de
cetoacidosis-hiperosmolaridad. Se constata empeoramiento de la insuficiencia
renal, con hiperpotasemia y anemia multifactorial.

Se inicia reposicion hidrica intensiva, bicarbonato, isulinoterapia, transfusion de
concentrados de hematies y antibioterapia empirica.

En las primeras horas de evolucién presenta insuficiencia respiratoria progresiva
que obliga a realizar oxigenoterapia a altos flujos. En este contexto el paciente re-
fiere dolor toracico de caracter atipico. En ECG realizado se observa rSr'en V1y V2,
con elevacion del segmento ST de 5 mm y T invertida en dichas derivaciones, des-
censo del segmento ST desde V3, con T alta y picuda desde V4. En ECG posterior, se
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muestra supradesnivelacion del segmento ST de hasta 2 mm de V1 a V3 y aVL con
patrén ensilla de montar en V2 y rectificacion del STy descenso menor de1 mm en
derivaciones inferiores.

En sucesivas determinaciones se objetiva elevacién de marcadores de dano mio-
cardico, y con la sospecha de SCA se inicia tratamiento antiagregante anticoagu-
lante y antianginoso y se traslada a la UCIC.

Durante su estancia en la UCIC la progresiva normalizacién de las alteraciones
metabdlicas se acompana de la desaparicién de las anomalias electrocardiogra-
ficas. Se realiza ETT, que no muestra alteraciones significativas, y coronariografia

que objetiva arterias coronarias sin lesiones.

Posteriormente evoluciona favorablemente, sin complicaciones, recibiendo alta
hospitalaria.

Se decide la realizacion de test de provocacion con flecainida, con resultado posi-
tivo. No obstante el test genético no mostré mutaciones en SCN5A.
DIAGNOSTICO

m Complicacién hiperglucémica aguda de diabetes mellitus: cuadro mixto de
cetoacidosis-hiperosmolaridad.

m Insuficiencia renal crénica secundaria a nefropatia diabética reagudizada por
deplecién de volumen.

m Hiperpotasemia.

®  Anemia multifactorial.

m Patrén electrocardiografico de Brugada (tipos | y II) transitorios.
m Testde flecainida positivo.

m Ausencia de cardiopatia estructural e isquémica.

Liga de los casos clinicos 2014
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DISCUSION

La cetoacidosis diabética es la forma de debut de mas del 20% de los diabéticos.
También puede aparecer como complicacion durante el tratamiento habitual
de un diabético conocido. Su causa es un déficit absoluto o relativo de insulina
junto a un incremento de hormonas contrareguladoras, produciéndose un esta-
do catabdlico acelerado que condiciona hiperglucemia y cetonemia mantenidas.
La hiperosmolaridad resultante produce diuresis osmotica con deshidratacién y
perdida de electrolitos, por lo que los hallazgos bioquimicos mas frecuentes son
hiperglucemia, acidosis metabdlica con anién GAP aumentado, hiponatremia e
hipopotasemia. No obstante, la acidosis provoca el paso del potasio del espacio
intra al extracelular, por lo que es posible que sus niveles plasmaticos sean norma-
les 0 altos’, como en el caso de nuestro paciente.

El diagnéstico de la hiperpotasemia se basa en estudios de laboratorio, aunque
existen hallazgos electrocardiograficos que la sugieren. Son tipicos la onda T alta
y picuda, el acortamiento del intervalo QT, el alargamiento del PRy |a pérdida de
laonda P, ensanchamiento del QRS que culmina en una ondasinusoidal. En la lite-
ratura se describen casos de patrones de Brugada inducidos por hiperpotasemia
(rango de 6 a 8,8 mmol/L)%. En el caso que presentamos, en fase de hiperpotase-
mia grave se observa un patrén de brugada tipo | muy abigarrado, que evoluciona
a patrén tipo Il y posteriormente normaliza.

Estas alteraciones electrocardiograficas tienen lugar porque la hiperpotasemia
reduce el potencial de membrana de reposo e inactiva los canales de sodio de for-
ma heterogénea, aunque con mayor expresion en el area anteroseptal.

El sindrome de Brugada es una enfermedad cardiaca hereditaria, provocada por
una disfuncién del canal del sodio (se produce una inactivacién acelerada de di-
chos canales con predominio de corriente de salida del potasio, generando un vol-
taje de gradiente en el ventriculo derecho, y facilitando asi el desarrollo de TV/
FV probablemente por un mecanismo de reentrada en fase 2). El patrén ECG de
Brugada, sefia distintiva de esta canalopatia, se diagnostica segtn criterios elec-
trocardiograficos concretos, que a su vez tienen implicaciones pronésticas®.

Se han descrito imagenes ECG que por su similitud pueden confundirse con aquel,
que son:
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m Patrones Brugada like (similares al tipo | o Il), de caracter permanente. Inclu-
yen el BDR, ECGC de los atletas, pectus excavatum y la DAVD.

m Fenocopia: idénticos al patrén de Brugada (tipo | habitualmente), de caracter
transitorio, inducido por multiples circunstancias, como son: isquemia aguda
pericarditis miocarditis embolismo pulmonar desordenes metabdlicos, idni-
cos, administracion de ciertos farmacos, electrocucién y otros>.

No obstante, existe controversia en la literatura sobre si la alteracion electrocardiogra-
fica que aparece en relacién a alteraciones idnicas puede considerarse simplemente
una fenocopia, o si la alteracién electrolitica supone un trigger que pone de manifiesto
un verdadero patrén de Brugada, lo que tiene importantes implicaciones clinicas®®.

En nuestro caso se considerd la hiperpotasemia como desencadenante de un pa-
trén oculto de Brugada. Por dicho motivo se someti6 a test de provocacién con
flecainida, poniendo de manifiesto un patrén inducido tipo | de Brugada.

No obstante el test genético fue negativo. Y es que tan solo en 25-30% de los pa-
cientes afectados clinicamente la deteccién sistematica en los genes conocidos
permite identificar una mutacién®. Por tanto, se considera que el examen genéti-
co de deteccidn sistematica es ttil para confirmar el diagnéstico clinico cuando es
positivo, e identificar a portadores genéticos silentes, pero hasta el momento no
hay evidencia de que los resultados de las pruebas genéticas influyan en el trata-
miento o la estratificacion del riesgo en el sindrome de Brugada’.
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Figura1. Brugada tipo1.

Figura 2. Brugada tipo 1.
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Figura 3. Brugada tipo 2.

Figura 4. ECC al alta.
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Figuras. Radiografia de torax.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Respecto del test de provocacion farmacolégico, no es cierto que:

a. Lainfusién de la droga se detiene cuando aparece el patrén ECG tipo 1 en
dos derivaciones precordiales contiguas, o bien cuando se producen EV, TV,
se prolonga el QRS mas de 130 ms o se desarrolla BAV de tercer grado.

b. Los farmacos mas frecuentemente empleados son flecainida y ajmalina.

El test se considera diagndstico si se produce una conversion del patrén
tipo 2 en tipo 1 en derivaciones precordiales, de V1 a V3, situadas en cuarto
espacio intercostal, o en V1 V2 colocadas en el tercer espacio intercostal.

d. Larealizacién del test con propafenona, a dosis de 2 mg/kg/10 min tiene la
misma sensibilidad especificidad y precisién diagnédstica que flecainida o
ajmalinay pueden emplearse indistintamente.

Pregunta 2. En cuanto a la relacién entre la fibrilacién auricular y el sindrome de
Brugada, es cierto que:

a. La quinidina, farmaco antiarritmico de clase IA, no se considera seguro en
el tratamiento de pacientes con sindrome de Brugada y FA por actuar a ni-
vel del canal del sodio.

b. En un paciente joven, diagnosticado de un primer episodio de fibrilacion auri-
cular, no es necesario indagar sobre antecedentes familiares de muerte stbita.

c. Eltratamiento con flecainida estd indicado en pacientes con sindrome de
Brugada que desarrollan fibrilacién auricular paroxistica recurrente.

d. La fibrilacién auricular puede ser la primera manifestacién de un sindrome
de Brugada latente.

Liga de los casos clinicos 2014



Pregunta 3. Sobre el analisis genético en pacientes con sindrome o patrén de Bru-
gada, indique la respuesta falsa:

a. El primer gen descrito en el afio 1998 fue el SCN5SA, que codifica el canal del
sodio cardiaco, gen que se encuentra ligado al LQTS.

b. Laforma de transmisién es autosémica dominante.

c. Recientemente se ha relacionado con el fenotipo del SBr a los genes CAC-
NA1ic y CACNB2, que codifican las subunidades alfa y beta del canal del
calcio cardiaco.

d. La deteccion sistematica de mutaciones en los genes conocidos permite
identificar una mutacién en mas del 75% de los pacientes.

Pregunta 4. Respecto del empleo de farmacos anestésicos en pacientes son sin-
drome de Brugada, es falso que:

a. La bupivacaina actta bloqueando la generacién y conduccién del impulso
nervioso por inhibicién de la corriente de los canales del sodio en las mem-
branas nerviosas.

b. Cuando se emplea en anestesia epidural, puede provocar arritmias ventri-
culares.

c. Laropivacaina, perteneciente al mismo grupo farmacolégico, presenta los
mismos efectos.

d. Cuando se emplea como anestésico local no incrementa el riesgo de desa-
rrollar sintomas relacionados con el sindrome de Brugada.

Pregunta 5. Sobre el sindrome de Brugada es cierto que:

a. En un paciente diagnosticado de sindrome de Brugada que ha presentado
episodios sincopales no vagales, la obtencidn de un test genético negativo
indica menor riesgo de MSy contraindica el implante de DAI.

b. El tratamiento agudo de las tormentas arritmicas debe realizarse con far-
macos betabloqueantes.

c. Laprevalencia es mayor en mujeres.

d. Se estima que la prevalencia mundial ronda el 0,10%, aunque es posible
que sea superior en areas endémicas del sudeste asiatico.

Respuestas al cuestionario: 1: d; 2: d; 3: d; 4: d; 5: d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA1(26/02/2014)

Fibrilacion auricular adolescente tras
iniciar tratamiento con metilfenidato

Maria Garcia Carrilero, Clara Gunturiz Beltran,
Amin Elamrani Rami, Rubén Martinez Abellan

Hospital Universitario San Juan de Alicante

Paciente vardn de 12 afios de edad, sin factores de riesgo cardiovascular, que es
remitido para estudio de sincopes de repeticion.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente vardn de 12 afios de edad, sin factores de riesgo cardiovascular, que es
remitido para estudio de sincopes de repeticion.

Como Unico antecedente habia sido diagnosticado hace 6 meses de trastorno de
déficit de atencidn e hiperactividad (TDAH), por lo que habia iniciado tratamiento
con metilfenidato (Concerta®) hacia 3 meses, a dosis de 36 mg/24h.

El paciente referia una clinica de palpitaciones y dos sincopes de perfil claramente

vasovagal ante situaciones estresantes desde el tltimo aumento de dosis del far-
maco. Sin datos de interés en la exploracion fisica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: fibrilacién auricular.
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m Ecocardiograma: mostré ventriculo izquierdo no dilatado con disfuncién ven-
tricular ligera (FE 0,45) y el resto de parametros normales, hallazgos sugesti-
vos de taquimiocardiopatia.

EVOLUCION CLINICA

De acuerdo con el psiquiatra infantil se decidié suspender la medicacién actual,
sin llevar a cabo mas medidas.

Tras 15 dias, el paciente acudié nuevamente a la consulta. En el electrocardiogra-
ma se observo ritmo sinusal y el ecocardiograma mostré una morfologia y fun-
cion sistolica del ventriculo izquierdo absolutamente normales.

Ademas, se llevd a cabo una monitorizacion electrocardiografica (Holter) de 24
horas en la que no se observé taquiarritmia.

DIAGNOSTICO

Fibrilacién auricular en paciente joven, secundaria a tratamiento con metilfenidato.

DISCUSION

EI TDAH es la patologia del desarrollo mas comiin en nifios, con una prevalencia esti-
mada del 3-7%'"; ademas, en muchas ocasiones los sintomas persisten en la edad adul-
ta, acarreando un componente de malaptacién social que dificulta en gran medida a
la calidad de vida. Una de las primeras lineas de tratamiento de este trastorno, y tam-
bién una de las mas efectivas, es el metilfenidato, un medicamento estimulante del
sistema nervioso central con similitudes estructurales a las anfetaminas. Su efecto far-
macolégico es mas similar a la cocaina, ya que acttia a nivel de las moléculas transpor-
tadoras de monoaminas, bloqueando en mayor medida la molécula transportadora
de dopamina, impidiendo su recaptacién y aumentando asi sus niveles libres.

Por el contrario, la fibrilacién auricular es rara en jévenes, sobre todo sin cardiopa-
tia estructural asociada, aunque se trata de la arritmia sostenida mas prevalente
en la poblacién. Se han descrito otras causas a las habituales que han de ser teni-
das en cuenta sobre todo a estas edades, como la carga genética, la obesidad, el
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deporte, el hipertiroidismo, los feocromocitomas y el consumo de determinadas
sustancias como el alcohol, la cocaina, |a nicotina o la cafeina.

El caso clinico que presentamos muestra pues un efecto secundario a nivel cardiovas-
cular de esta medicacion de utilizacién en edades pediatricas. Pensamos que este ha-
llazgo debe hacer incluir el electrocardiograma, que es simple y muy accesible, en las
visitas de seguimiento de los pacientes que estén recibiendo metilfenidato. En casode
cardiopatia estructural de base u otros factores que puedan favorecer la aparicion de
estos efectos secundarios se debe tener en cuenta que quiza sea mejor opcion manejar
el TDAH (nicamente con terapias conductuales. Por otra parte, nuestro caso muestra
la rapiday espontanea reversion a ritmo sinusal tras suspender el tratamiento.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta . ;Cudl es el factor de riesgo mas importante de la fibrilacién auricular?

a. Valvulopatias
b. Hipertensién
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c. Hipertiroidismo
d. Edad

Pregunta 2. ;Cudl es la prevalencia de fibrilacién auricular en pacientes menores
de 40 afos?

1% (-1)
5% (-2)
10% (-3)
0,5%

Ao o

Pregunta 3. ;Cual de estos factores de riesgo no esta considerado en la [lamada
‘none AF'?

a. Obesidad

b. Deporte

c. SAHS

d. Hipertiroidismo

Pregunta 4. ;Cual de estas sustancias no se ha asociado con unaumento en laapa-
ricion de fibrilacion auricular?

a. Nicotina
b. Cafeina
c. Alcohol
d. Tetradihidrocannabiol (THC)

Pregunta 5. ;Cual de las siguientes cardiopatias es la mas frecuentemente asocia-
da con la aparicién de fibrilacion auricular en pacientes jovenes?

a. Miocarditis
b. Cardiomiopatia dilatada
c. Patologia congénita

d. Cardiomiopatia hipertréfica

Respuestas al cuestionario: 1: d; 2: d; 3: d; 4: b; 5: d
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Fistula coronaria

Silvia Ventura Haro, David Escribano Alarcén, Paolo Racugno

Hospital Clinico Universitario de Valencia

Paciente mujer de 82 afnos con antecedentes de hipertension arterial, hiperco-
lesterolemia, enfermedad renal crénica estadio Il, virus hepatitis C positivo, fibri-
lacién auricular de un afo de evolucién. Remitida a nuestro hospital por disnea
progresiva de dos semanas de evolucién hasta hacerse de reposo, con importante
distensién abdominal y edematizacién de miembros inferiores.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Paciente mujer de 82 anos con antecedentes de hipertensién arterial, hipercoles-
terolemia, enfermedad renal crénica estadio Il, virus hepatitis C positivo, fibrila-
cién auricular de un afio de evolucién.

En tratamiento habitual con acenocumarol, doxazosina 4 mg un comprimido al
dia, diltiazem 120 mg un comprimido al dia, furosemida 40 mg un comprimido al
dia, pitavastatina 2 mgy mirtazapina 30 mg.

Encontrandose previamente asintomatica, la paciente fue remitida a nuestro
hospital por disnea progresiva de dos semanas de evolucion hasta hacerse de re-
poso en los Gltimos dias, con importante distensién abdominal y edematizacion
de miembros inferiores. No presentaba clinica de dolor toracico ni palpitaciones.
Asociaba clinica de mareo tipo inespecifico en ocasiones giratorio que se intensifi-
caba con los episodios de disnea en reposo.
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A la exploracion fisica la paciente se encontraba con regular estado general, cons-
ciente, orientaday colaboradora. Bien hidratada y perfundida, taquipneica en re-
posoy sin tolerar el dectbito. Afebril. Tension arterial de 111/50.

Frecuencia cardiaca de 100 Ipm. Saturacién de oxigeno a aire ambiente de 91%.
Auscultacién cardiaca con ruidos irregulares y un soplo sistélico panfocal I1-111/VI.
Auscultacién pulmonar con hipoventilacién global y semiologia de derrame pleu-
ral derechoy crepitantes bibasales. Abdomen globulosoy distendido, no doloroso
alapalpaciény con semiologia de minima ascitis, signos de la oleada dudosamen-
te positiva. No signos ingurgitacion yugular. Edemas tibio maleolares hasta rodi-
[las con févea +++/++++.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica al ingreso: glucosa 1,533, urea 233, creatinina 5,28, K 79 mEq/L, Na
114, Cl 68, Ca 7,5, Mg 2,3, Ca ion 0,83, EAB pH 7,07, pCO2 21 mmHg, pO2 113,
HCO3 6,1, EB 24, Spa02 96%, Hb 8,2, HTO 26,8%, leucocitos 15.520, neutrofilos
92,7%, plaquetas 283.000, TP 68%, TTPA 31,7 segs, fibrindgeno 282, INR 1,28,
CK169, CKMB 5,4, TnTUS 93,95, ANION GAP 114-68+ 6,1=39,9.

m Electrocardiograma: fibrilacién auricular con respuesta ventricular media a
100 Ipm. QRS 120 ms con morfologia de bloqueo completo de rama derechay
alteraciones secundarias de la repolarizacion.

m Radiografia de térax: cardiomegalia. Derrame pleural bilateral de predominio
derecho. Pinzamiento seno costofrénico izquierdo. Edema intersticial en alas
de mariposa.

m Laboratorio urgente destacaba: creatinina 1,54 mg/dL, urea 71 mg/dL, sodio 141
mmol/L, potasio 4 mmol/L, hemoglobina 10,8 g/dL, INR 6,91.

m Gasometriaarterial basal: PH 7,40, PO2 56,7 mmHg, PCo2 50,7 mmHg, HCO3 30,50.

m Ecocardiografia transtoracica: moderada hipertrofia de paredes de ventriculo
izquierdo (13 mm; 12 mm) con funcién sistélica ventricular izquierda conserva-
da (FEVI Simpson 63%). Dilatacion biauricular. Insuficiencia mitral ligera 1l/IV.
Dilatacion significativa de seno coronario. Importante dilatacién de coronaria
izquierda (a nivel del ostium 12 mm) con trayecto fistuloso de patrén mosaico
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sugestivo de fistula coronaria que parece dirigirse a orejuela izquierda, pero
que probablemente drene en seno coronario dada la importante dilatacién
del mismo. Dilataciéon de cavidades derechas con depresion de la contracti-
lidad (TAPSE: 14 mm). Insuficiencia tricispide moderada-severa (lll/IV) con
PAPS de 48 mmHg. Qp/Qs 1,49.

m Resonancia magnética cardiaca: hipertrofia septal ventricular izquierda (16
mm) con volimenes y funcién ventricular izquierda conservada. Ventriculo
derecho en el limite alto de la normalidad (VTDVD 92 ml/m?; VTSVD 49 ml/
m?Z) con depresién ligera de la funcién ventricular derecha. Aplanamiento del
tabique interventricular. Auriculas muy dilatadas (auricula izquierda 43 cm?;
auricula derecha 36 cm?). Porcion tubular de aorta ascendentes dilatada.
Tronco pulmonary ambas ramas dilatadas (tronco pulmonar de 36 mm, arte-
ria pulmonarizquierda de 23 mmy arteria pulmonar derecha de 33 mm). Vena
cava inferior dilatada (26 mm) sin colapso inspiratorio. Tronco comun izquier-
do dilatado. Arteria descendente anterior de tamano normal. Arteria circun-
fleja con gran dilatacién en todo su trayecto (10-14 mm) y aneurisma sacular
en porcién distal de 3,5 cm de diametro con drenaje en el seno coronario. No
se observa comunicacién con vasos pulmonares.

m Coronografia: gran dilatacién aneurismatica de tronco coronario izquierdo
desde el origen que se continua con la arteria circunfleja muy aneurismatica
y con gran tortuosidad. Gran aneurisma dependiente de rama marginal. Des-
embocadura de la arteria circunfleja en la arteria coronaria derecha a través
del seno coronario muy dilatado. Resto de coronarias sin hallazgos.

m  Angio-TAC multicorte: dilatacién de arteria circunfleja con aneurisma sacular
en su porcion distal y drenaje en seno coronario.

EVOLUCION CLINICA

Tratamiento diurético y con mala tolerancia al tratamiento vasodilatador y beta-

bloqueante, por lo que el manejo inicial quedé restringido a infusion de diurético

intravenoso con potasio via oral y a IECA via oral, asi como anticoagulacion.

La paciente asociaba clinica de mareoy astenia significativa que obligé a titular los

betabloqueantes de forma progresiva, partiendo de dosis minimas, consiguiendo
finalmente buena tolerancia por parte de la misma.
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Presentd varios episodio de fibrilacién auricular con respuesta ventricular a 170
Ipm sintomatica con clinica de disnea y mareo tipo inespecifico, pero con buena
respuesta hemodinamica, que obligd, dada la mala tolerancia inicial de los be-
tabloqueantes, asociar digoxina a pesar de la insuficiencia renal, con un correcto
control no se objetivd empeoramiento de dicha funcién.

Finalmente se consiguié importante mejoria de la clinica congestiva con diuréti-
cos, control de la frecuencia cardiaca con digoxina y betabloqueantes, asi como
control de las cifras tensionales.

Tras la realizacién de las exploraciones complementarias se planted en sesion
conjunta de cardiologia y cirugia cardiovascular las posibilidades terapéuticas de
la paciente, presentando un riesgo quirtrgico por logistic score de 15,9%.

Tras proponer la intervencion quirirgica a la paciente y a sus familiares, dada la
edad de la mismay la situacion actual, con importante mejoria clinica, decidieron
un manejo inicialmente conservador, planteando la opcién quirdrgica en un se-
gundo tiempo si la paciente empeoraba de nuevo en su domicilio.

Tras 12 dias de ingreso en sala de cardiologia la paciente fue dada de alta a su do-
micilio con tratamiento diurético, betabloqueante, digoxina durante tres dias a la

semana, anticoagulaciény antihipertensivo.

La paciente fue vista en consultas externas encontrandose en una situacion de es-
tabilidad clinica y sin nuevos episodios de insuficiencia cardiaca.

A los 3 meses de alta, estando en su domicilio present6 un episodio de muerte
sibita que desencadené en fallecimiento de la paciente, siendo desconocido el
origen dicho evento.

DIAGNOSTICO

m Debutde insuficiencia cardiaca.

m Fistula coronaria izquierda sintomatica en paciente anciana de probable ori-
gen congénito.
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DISCUSION

La fistula coronaria fue descrita por primera vez por Krause en 1865. Se define
como una anomalia caracterizada por una comunicacién anormal entre una arte-
ria coronaria y una camara cardiaca, arteria pulmonar, seno coronario, vena cava
o venas pulmonares.

En general, la mayor parte de las fistulas son congénitas, aunque en los tltimos
anos, con el aumento de las técnicas intervencionistas el perfil de esta patologia
esta cambiando, objetivandose un aumento en esta entidad de forma adquirida.
Asi pues, las fistulas adquiridas podrian ser secundarias a un procedimiento de mio-
mectomia septal, biopsia miocardica, angioplastia o incluso traumatismo toracico.

La incidencia es baja y generalmente son infradiagnosticadas, encontrandose en
un 4% de las cardiopatias congénitas y entre el 0,1 al 0,2% de la poblacién adulta

sometida a angiografia coronaria.

El diagnéstico de una fistula coronaria nos obliga o buscar otras malformaciones
cardiacas, ya que un elevado porcentaje, hasta un 30%, estan asociadas.

Al estudiar la anatomia de las fistulas, se ha visto que la mayoria de ellas se origi-
nan en la arteria coronaria derecha (55%), el 35% de la arteria coronaria izquierda
y el restante 5% de ambas arterias coronarias. Respecto al drenaje de las mismas,
el 92% drenan en corazén derecho y el restante 8% en el corazén izquierdo.

Se clasifican en 5 tipos en funcién de donde drenan:

m Tipol: auricula derecha (25%-7% drena en seno coronario)

m Tipo ll: ventriculo derecho (40%)

m Tipolll: arteria pulmonar (15%)

m Tipo IV: auricula izquierda (5%)

m Tipo V: ventriculo izquierdo (<3%)

La fistula puede ser un vaso simple y tnico, o un plexo de pequefios vasos que
forman miltiples sitios de entrada.
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Desde el punto de vista anatomopatoldgico esta compuesta por una capa endo-
telial rodeada de tejido fibroso con fibras elasticas fragmentadas y acimulos li-
pidicos. Desde el punto de vista clinico, la mayoria de los pacientes suelen estar
asintomaticos. La clinica depende principalmente de shunt que se origina, de la
sobrecarga de volumeny del tiempo de evolucion de dicha malformacién.

Cuando se trata de fistulas de pequefio tamafio puede existir isquemia miocardica por
fendmeno de robo, y cuando se trata de una gran fistula la clinica puede ser de insufi-
ciencia cardiaca. La endocarditis bacteriana es una entidad que se puede asociary la
fibrilacién auricular es comun en estos pacientes. La fistula puede trombosarse espon-
taneamente, siendo inefectiva y por tanto no generando problemas, pero el mayor
riesgo que existe en un paciente con una fistula es la rotura de la misma.

De las exploraciones complementarias disponible en cardiologia, el electrocardio-
grama suele ser normal en el 50% de los casos. La ecocardiografia transtoracica
en modo bidimensional y doppler color, asi como el eco transesofagico nos puede
mostrar el origen, dilatacion, trayecto de la fistula asi como anomalias asociadas.
La resonancia magnética nos puede aportar informacién estructural, asi como va-
lorar isquémica al realizarla con estrés. La coronariografia sigue siendo la prueba
que nos aporta la confirmacién diagnéstica determinando la anatomia del shunt.
Con laaparicién del TAC multicorte se puede realizar una reconstruccién anatomi-
ca para planificar el tratamiento.

Respecto al manejo terapéutico de estos pacientes, en general, depende de la
severidad del proceso. No esta demasiado claro en la actualidad que actitud to-
mar con los pacientes asintomaticos. Se pueden realizar controles peridédicos y
valorar la estabilidad clinica, aunque existe gran controversia al respecto, puesto
que se cree que la fistula progresa y el aumento del tamafio de la misma podria
desencadenar complicaciones no deseadas, siendo otra opcién un tratamiento in-
vasivo desde el inicio. El problema surge cuando nos encontramos con pacientes
sintomaticos y con repercusion hemodinamica. En estos casos la recomendacion
es el cierre quirdrgico de la fistula, siempre que esta actitud sea factible por las
caracteristicas y anatomia de la fistula, asi como por el perfil clinico del paciente.
En dichos casos la recomendacion seria tratamiento médico en general, con beta-
blogueantes o calcioantagonistas. Si nos centramos en las opciones quirtrgicas,
hay que destacar que la mortalidad oscila en torno a1,5%. Dicha actitud previene
la aparicién tardia de sintomas o complicaciones. Se puede realizar una ligadura
selectiva del tracto fistuloso sin comprometer la circulacién coronaria normal en
los casos seleccionados.
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El importante desarrollo en las técnicas intervencionistas, nos ofrece en la actua-
lidad el cierre transcatéter, siendo imprescindible encontrar unas caracteristicas
determinadas como son que se trate de una fistula tnica y extensa, con gran cor-
tocircuito y con ausencia de vasos colaterales importantes que puedan ser embo-
lizados accidentalmente.

Existen el método de embolizacion selectiva mediante balén inflable o emboliza-
cion mediante microespirales de platino. Como toda técnica invasiva existen algu-
nas complicaciones a tener en cuenta como son la migracién del coil, taquicardia
funcional o perforacion coronaria, cuya prevalencia es minima.

Asi pues, en nuestro caso, nos encontramos con una paciente de 82 anos de edad
que presenta un debut de insuficiencia cardiaca asociada a fibrilacién auricular
de un afno de evolucién, y que durante el ingreso se le diagnostica de una fistula
coronaria. En primer lugar, dado que la paciente no refiere haber presentado un
origen adquirido nos hace pensar en un origen congénito, asintomatico durante
toda la vida. Por otro lado, se trata de una fistula izquierda, que son mucho me-
nos frecuentes, asi como su desembocadura en el seno coronario, cuya frecuencia
oscila en torno al 7% de todas la fistulas. La importante sobrecarga de volumen
en cavidades derechas eran las responsables de la clinica presentada. A pesar de
que la actitud terapéutica propuesta inicialmente era quirdrgica, dado el perfil de
la fistula, habiéndose planteado la realizacién de una ligadura selectiva de la mis-
ma, finalmente se optd por actitud expectante con controles periédicos y trata-
miento médico. El fallecimiento de la paciente a los pocos meses de forma subita
podria haber correspondido a un evento de rotura de la misma, y es esto lo que en
altima instancia deberemos prevenir.
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Figura1. Angio-TAC multicorte.

Figura 2. Ecocardiografia transtoracica.
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Figura 3. Fistula reconstruida, resonancia.

Figura 4. Resonancia magnética nuclear, reconstruccion.
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Figura 5. Resonancia magnética cardiaca.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. ;Cudl es el origen de la insuficiencia cardiaca en nuestra paciente?

o

Enfermedad renal descompensada que provoca oligoanuria, principalmente.
Fibrilacion auricular rapida con depresion de la funcién sistélica ventricular
izquierda.

Disfuncion sistélica secundaria a miocardiopatia hipertréfica.

Sobrecarga de volumen en cavidades derechas asociado a fibrilacién auri-
cular rapida.

Pregunta 2. ;Cudl es la prueba complementaria diagnéstica mas util para recono-
cer la anatomia dela fistula?

a.
b.
C.
d.

Angio-TAC multicorte vs. TAC coronario
Resonancia magnética cardiaca
Coronariografia

Todas las respuestas son correctas

Pregunta 3. ;Qué fistula es la mas frecuente?

Fistula de origen en arteria coronaria derecha y desembocadura en auricu-
la izquierda.

Fistula de origen en arteria coronaria izquierda y desembocadura en auri-
cula derecha.

Fistula de origen en arteria coronaria izquierda y desembocadura en auri-
cula seno coronario.

Fistula de origen en arteria coronaria derecha y desembocadura en ventri-
culo derecho.

Pregunta 4. ;Cules son los criterios a cumplir por una fistula para poder realizar
el tratamiento percutaneo?

a.
b.

Fistula Gnicay extensa que genera gran cortocircuito.
Ausencia de vasos colaterales.
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c. Plexo fistuloso asociado a la fistula principal.
d. Ausencia de vasos colaterales, fistula tinica y extensa que genera gran cor-
tocircuito.

Pregunta 5. ;En qué caso mandaria usted a intervenir quirirgicamente a una pa-
ciente con fistula coronaria?

a. Paciente joven de 42 afios con clinica de isquemia y disnea de esfuerzo con
fistula de mediano tamano originada en arteria coronaria descendente an-
teriory desembocadura en ventriculo derecho.

b. Paciente de 15 afios con fistula congénita.

c. Paciente de 87 anos asintomatico con pequefio tracto fistuloso de corona-
ria derechay con enfermedad de Alzheimer avanzada.

d. Paciente de 15 anos con fistula congénita y paciente joven de 42 afos con
clinica de isquemia y disnea de esfuerzo con fistula de mediano tamafo
originada en arteria coronaria descendente anterior y desembocadura en
ventriculo derecho.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: ¢;3: d; 4: d; 5: a
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Ortodesoxia inesperada

Alvaro Roldan Sevilla

Hospital Universitario 12 de Octubre (Madrid)

Mujer de 98 anos. No alergias medicamentosas.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA
Mujer de 98 anos. No alergias medicamentosas.

Antecedentes médicos: factores de riesgo cardiovascular: HTA de dificil control
con triple terapia. Insuficiencia cardiaca diastélica hipertensiva (sin aportar mas
informes). Trastorno depresivo.

Antecedentes quirtrgicos: colecistectomia en 2006. Histerectomia por via vaginal.

Tratamiento habitual: enalapril 5 mg/1zh, torasemida 10 mg/24h, espironolactona
50 mg/24h, carvedilol 6,25 mg/12h, omeprazol 20 mg/24h, paroxetina 20 mg/24h.

Situacion funcional: no deterioro cognitivo. PDABVD. Movilidad conservada con
andador. Disnea grado Il NYHA.

Enfermedad actual: sindrome catarral de cuatro dias de evolucién acompafnado de
aumento progresivo de disnea basal con autoescucha de sibilancias, tos no produc-
tiva y dolor toracico pleuritico bilateral desencadenado por la tos. Niega sensacion
distérmica, tampoco edemas en miembros inferiores ni ortopnea o disminucién de
la diuresis. Hace dos semanas su cardiélogo le reintrodujo la espironolactona.

Exploracion fisica: TA 133/81 mmHg, FC 63 Ipm. T2 36,2 °C. SatO2 con ventimask al
28%: 92%. Diuresis en turno de la noche 1400 cc. Buen estado general, ligeramente
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taquipnéica sin signos de dificultad respiratoria. CyC: no ingurgitacién yugular.
AC: ritmica sin soplos. AP: Crepitantes bibasales escasos. Sibilancias difusas.
Abdomen sin alteraciones. Extremidades: pulsos palpables simétricos sin ede-
mas o signos de trombosis venosa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analiticaal ingreso: glucosa1,533, urea 233, creatinina 5,28, K7,9 mEq/L, Na114,
Cl 68, Ca 75, Mg 2,3, Caion 0,83, EAB pH 7,07, pCO2 21 mmHg, pO2 113, HCO3
6,1, EB-24,Spa02 96%, Hb 8,2, HTO 26,8%, leucocitos 15520, neutréfilos 92,7%,
plaquetas 283.000, TP 68%, TTPA 31,7 segs, fibrindgeno 282, INR 1,28, CK 169,
CKMB 5,4, TnTUS 93,95, ANION GAP: 114-68+ 6,1=39,9.

m Bioquimica: Cr1,2 mg/dl, lones normales, perfil hepatico en rango, PCR1,5 mg/
dl. Gasometria arterial basal pH 7,42, pCO2 42 mmHg, pO2 mmHg 50, HCO3
27,2 meq/l. Hemograma: leucocitos 7.400 con férmula normal, hemoglobina
15,2 g/dl, plaguetas 135.000 y hemostasia sin alteraciones.

m Radiografia de térax: elongacion adrtica. No cardiomegalia. No se aprecian
infiltrados parenquimatosos ni patologia pleural. Redistribucion vascular. Hi-
lio derecho aumentado de tamano.

m Electrocardiograma: ritmosinsusal a 70 I[pm. QRS estrecho con eje normal. No
alteraciones del segmento ST nidelaondaT.

m Ecocardiograma transtoracico: VI no dilatado, moderadamente hipertrofiado
con FE conservada, disfuncidn diastélica leve. Al levemente dilatada. Esclero-
sis valvular aértica con insuficiencia leve.

EVOLUCION CLINICA

Ausencia de mejoria clinica persistiendo con disnea y desaturacién que aumenta con
la sedestacion. Saturacion de oxigeno por pulsioximetria en dectbito supino del 90%y
en sedestacion del 83% con mascarilla-reservorio. Se sospecha un posible tromboem-
bolismo pulmonar que cause la desaturacién por lo que se solicita angio-TAC tora-
cico (no signos de TEP. Marcada cardiomegalia) y gammagrafia perfusién pulmonar
(defectos de prefusion en LSl y LIl si poder descartar TEP crénico). Se objetiva capta-
cién precoz de encéfaloy rinones sugestivos de shunt derecha-izquierda).
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Con la orientacién diagnéstica de posible shunt derecha izquierda se solicita eco-
cardiograma transesofagico con suero agitado (paso precoz de burbujas a auri-
cula derecha compatible con comunicacién interauricular sin poder localizarse
defecto (aneurisma del septo interauricular) y angio-TAC toracico (no signos de
TEP. Marcada cardiomegalia).

Se contacta con la seccién de hemodindmica que decide realizar cateterismo de-
recho con empleo de ecografia intracardiaca quienes objetivan foramen oval per-
meable, decidiéndose cerrar mediante implantacién de dispositivo Amplatzer.

Varios dias después, el paciente es dado de alta con mejoria de su clase funcional,
manteniendo saturaciones de oxigeno basales alrededor del 92% en bipedestacion.

DIAGNOSTICO

Shunt derecha-izquierda intracardiaco por comunicacién interauricular tipo fora-
men oval permeable produciendo sindrome de platipnea-ortodesoxia.

DISCUSION

Lo habitual es que un shunt derecha-izquierda se evidencie cuando hay hipertensién
pulmonar (sindrome de Eisenmenger), pero puede generarse sin un gradiente signifi-
cativo de presidn entre las cdmaras auriculares y con presiones pulmonares normales
0 bajas. Situaciones que desencadenan este fendmeno son la maniobra de Valsalva
que aumenta la presién pulmonary reducen el retorno venoso, disminuyendo el gasto
cardiaco del VD con lo que aumenta retrégradamente la presion a la auricula derecha.

Enun primer instante, la expresion de las venas pulmonares por este aumento de pre-
sion aumenta el llenado del ventriculo izquierdo aumentando la precarga y el gasto
cardiaco por lo que se genera un gradiente transitorio de presiones entre ambas auri-
culas. En los extrasistoles ventriculares precoces solo se produce el primer fenémeno.

Las técnicas diagndsticas de eleccion para el foramen oval permeable son la eco-
cardiografia (existiendo discrepancias entre el abordaje transtoracico con imagen
armonica) empleando suero agitado como contraste y realizando maniobras de
Valsalva para favorecer el efecto shunt, ya que ademas de una mayor sensibilidad
y especificidad nos informa sobre la localizacién del defecto.
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Se recomienda realizar de entrada abordaje transtoracico, recurriendo al transe-
sofagico si el anterior no resulta diagnéstico a pesar de alta sospecha.

Figura1. Amplatzer.

Figura 2. Bal6n.
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Figura 4. Saturacion sedestacion.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. El fenémeno de platipnea-ortodesoxia no es causado por uno de los
siguientes mecanismos, sefiale cual:

a. Sindrome hepatopulmonar

b. Foramen oval permeable

c. Malformacién vascular pulmonar
d. Comunicacién interventricular

Pregunta 2. En este paciente encontramos la presencia de foramen oval permeable
y aneurisma del septo interauricular. ;Cual de las siguientes malformaciones cardia-
cas no se ha visto relacionada estrechamente con el foramen oval permeable?

. Vélvula de Eustaquio
. Red de Chiari

Defecto septal auricular
. Prolapso mitral

a0 oo
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Pregunta 3. De las siguientes manifestaciones clinicas derivadas de la presencia
de foramen oval permeable, ;cual diria que es mas comdn?

a. Sindrome de platipnea-ortodesoxia

b. Ictus en ausencia de un fenémeno causal atribuible
c. Migrafas

d. Ninguna de ellas, asintomatico toda la vida

Pregunta 4. ;Para el diagnéstico del foramen oval permeable, ;cuél de las siguien-

tes técnicas ha demostrado actualmente tener un mayor rendimiento sensibili-
dad/especificidad?

a. Resonancia magnética cardiaca

b. Doppler transmitral

c. Ecocardiograma transtoracico simple con estudio doppler
d

. Ecocardiograma transesofagico con suero agitado

Respuestas al cuestionario: 1:d; 2: d; 3:d; 4: d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 2 (12/03/2014)

Sindrome de hipoxemia cronicaen un
paciente con tetralogia de Fallot con
correccion completa en lainfancia

Maria Lasala Alastuey, Marta Lépez Ramén, Elena Rivero Fernandez,
Ana Marcén Miravete, Santiago Laita Monreal, Carlos Sanz Bescos,
Mar Erdociain Perales, Esther Sdnchez Insa, Georgina Fuertes Ferré,

Javier Urmeneta Ulloa, Isabel Molina Borao, Angela Juez Jiménez,
Pablo Auquilla Clavijo, Isabel Calvo Cebollero

Hospital Universitario Miguel Servet (Zaragoza)

Paciente de 40 anos remitido a la consulta de cardiopatias congénitas del adulto
de nuestro hospital.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 40 afios remitido a la consulta de cardiopatias congénitas del adulto
de nuestro hospital, que es centro de referencia de nuestra comunidad auténoma.

Se encontraba en seguimiento desde los 21 afos por su cardiélogo de area.

Antecedentes patolégicos no cardiolégicos: hepatitis C, retraso mental limite.
Antecedentes cardioldgicos: paciente diagnosticado al nacimiento de Tetralogia
de Fallot (presentaba una estenosis pulmonar a nivel valvular y subvalvular, una
comunicacién interventricular (CIV) a nivel subaértico, cabalgamiento aértico e
hipertrofia de ventriculo derecho).
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Alos7 meses de vida se le realiz6 tratamiento quirdrgico paliativo mediante la realiza-
cién de una fistula de Waterston derecho que se trata de una fistula sistémico-pulmo-
nar que consiste en realizar una anastomosis latero-lateral de la pared posterior de la
aorta ascendente con la pared anterior pulmonar derecha mediante una proétesis de
Gore-Tex de 4 mm. A los 16 meses de vida requirié una reintervencion para agrandar
dicha fistula. A los 20 meses se decidié realizacién de correccién quirtrgica completa
con cierre de fistula de Waterston, reseccién infundibular, apertura del anillo y tronco
pulmonar con implante de parche transanulary cierre de la comunicacién interventri-
cular con parche de pericardio.

A los 7 anos de vida requirié una nueva reintervencién con ampliacién de ambas
ramas pulmonares con parche de Dacron, cierre de ductus arterioso que se des-
cubrié que estaba permeable y cierre de un shunt residual a través de la fistula
de Waterston. A los 20 afios de edad se reinterviene por CIV residual y estenosis
severa de rama pulmonar izquierda (se realizé cierre de CIV con puntos sueltos y
plastia de ampliacién de la rama pulmonar izquierda).

Desde entonces sin seguimiento en consulta especifica de cardiopatias congéni-
tas. Flutter auricular desde 2006, anticoagulado con acenocumarol (negativa fa-
miliar a intento de cardioversién eléctrica).

Medicacién habitual: acenocumarol, bisoprolol 5 mg/24h, furosemida 40 mg/24h,
digoxina 0,25 mg/24h.

Historia actual: se remite al paciente a los 40 afios de edad por disnea de mode-
rados esfuerzos (clase funcional Il de la NYHA) y cianosis de varios anos de evo-
lucién. Vida sedentaria. Durante los Gltimos afnos relata que se le han realizado
sangrias de repeticion en su hospital de referencia. Refiere que presenta frecuen-
tes episodios de gingivorragia y epistaxis e infecciones respiratorias de repeticion.
No se suele vacunar contra la gripe ni contra el neumococo.

A la exploracién fisica destaca: TA 110/60, sat Oz basal 87%. Cianosis labial y acra.
AC: tonos cardiacos ritmicos, soplo sistélico grado II-11/VI en foco pulmonary borde
esternal izquierdo, soplo diastélico I1/VI en foco pulmonar. AP: hipoventilacién basal
izquierda. Abomen: hepatomegalia de 1-2 traveses de dedo, dolorosa. Reflujo he-
patoyugular ++. Extremidades inferiores: trastornos tréficos cutaneos, sin edemas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: flutter auricular con respuesta ventricular media a 70 Ipm.
BRDHH. QRS 200 mseg. Signos de sobrecarga de volumen derecha (figura 1).

m Radiografia de térax: cardiomegalia. Elevacion hemidiafragma izquierdo. Sin
hallazgos pleuroparenquimatosos de evoluciéon aguda. Vascularizacién pul-
monar simétrica.

m Andlisis de sangre: bioquimica: urea 40, Cr 0,89, iones normales. Acido drico
7,8 mg/dl. Bilirrubina 1,7 mg/dl. Enzimas hepaticas normales. Metabolismo del
hierro: ferritina sérica 35 ug/l, indice de saturacién de transferrina 25%. Hemo-
grama: hemoglobina 15,5 g/dl, hematocrito 47,5%. Plaquetas 153.000. Leucoci-
tos 8.800 con 60% neutrofilos.

m Ecocardiograma transtoracico: ventriculo izquierdo normal (FEVI 57%).
Movimiento de septo interventricular aplanado. indice de excentricidad >1.
Ventriculo derecho dilatado (tracto de salida de VD proximal 43 mm, tracto
de salida de VD distal 41 mm, tracto de entrada de VD 52 mm), moderada-
mente hipocontractil (TAPSE 14 mm, onda S” de TDI de anillo tricuspideo
lateral 7,2 cm/s). Auricula derecha dilatada (area 45 cmz2). Valvulas mitral y
adrtica sin alteraciones estructurales ni funcionales. Leak residual en parche
de cierre de CIV de 4,5 mm con shunt exclusivo izquierda-derecha y gradien-
te VI-VD de 75 mmHg. Insuficiencia pulmonar significativa (indice de re-
gurgitacion 0,62, THP <100 mseg, gradiente protodiastélico de 14 mmHg).
Gradiente sistélico en TSVD 23 mmHg. Tronco pulmonar dilatado (34 mm),
rama pulmonar derecha 21 mm, no se consigue visualizar rama pulmonar
izquierda. IT grado Il, gradiente VD-AD 33 mmHg. VCl 15 mm con correcto
colapso inspiratorio. PAPs estimada 40 mmHg. Septo interauricular fino, hi-
permovil hacia auricula derecha e izquierda, que no parece estar perforado
por esta via de acceso. No derrame pericardico. Arco adrtico normal.

EVOLUCION CLINICA

Nos encontramos con un paciente con un sindrome de hipoxemia crénico, pues-
to que presenta cianosis labial y acra, incremento de la concentracién de he-
moglobina y hematocrito, epistaxis, gingivorragia e infecciones respiratorias
de repeticion, hiperuricemia e hiperbilirrubinemia asociado todo ello a impor-

Liga de los casos clinicos 2014



62

tante disnea de esfuerzo de larga evolucion. La hipoxemia puede ser de causa
ambiental (gran altitud), hipoventilacién alveolar, por alteracién de la difusién
alveolocapilar, desajuste en la ventilacion/perfusion o por presencia de un cor-
tocircuito anatémico derecha-izquierda.

En nuestro caso, los mecanismos a priori que hipotéticamente se ajustan mas al
origen de esta hipoxemia serian por desajuste en la ventilacién/perfusién o por un
cortocircuito anatémico derecha-izquierda no bien valorado hasta ahora.

Las cardiopatias congénitas ciandticas (CCC) comprenden un heterogéneo grupo
de lesiones con diferente anatomia y fisiopatologia. En el adulto los principales
grupos de CCC serian:

m Por un lado el sindrome de Eisenmenger, que se define como una vasculopa-
tia obstructiva pulmonar secundaria a un importante cortocircuito izquier-
da-derecha preexistente que hace que las presiones arteriales pulmonares
se aproximen a las presiones sistémicas y que el flujo sea bidireccional o de
derecha aizquierda. En principio con las pruebas que tenemos hasta ahora no
seria compatible con nuestro caso porque nuestro paciente tenia hipertension
pulmonar ligera. Sin embargo una de nuestras hipétesis fue que pudiera ha-
ber en este caso una hipertensién pulmonar segmentaria a nivel del pulmén
derecho (no bien valorada), por haber tenido una fistula sistémico-pulmonar
permeable durante 7 afos (por hiperaflujo a ese nivel) y que esa hipertensién
pulmonar pudiera ser la causante de hipoxemia por defecto de ventilacién/
perfusion o que incluso se estuviera produciendo un shunt bidireccional o de-
recha-izquierda a consecuencia de esa HTAP, a un nivel todavia no conocido.

m Elsegundo grupo de pacientes con CCC serian aquellos con cardiopatias con-
génitas graves no corregidas, con obstruccién en via de salida derecha, lo cual
en principio seria poco probable en nuestro caso, aunque cabria la necesidad
de descartar una estenosis a nivel de alguna de las ramas pulmonares, puesto
que a los 7 anos hubo que realizar una plastia por estenosis de las mismas.

m El tercer grupo seria el grupo de pacientes sin hipertensién pulmonar o este-

nosis de la via de salida derecha que tengan un cortocircuito derecha-izquier-
da a nivel auricular.

m  El cuarto grupo de CCC del adulto seria el grupo en el que el cortocircuito es ex-

tracardiaco en relacién con la cirugia de Fontan o con las fistulas arteriovenosas
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pulmonares, lo que en nuestro caso estaria descartado. Nos encontramos por
tanto con tres hipétesis posibles: una hipertension arterial pulmonar no bien va-
lorada, que incluso podria ser segmentaria por hiperaflujo de afios de evolucién.
Una estenosis a nivel de la via de salida derecha en alguna de las ramas pulmo-
nares acompafnada de un corotocircuito derecha-izquierda a algtn nivel. O la
presencia de un cortocircuito derecha-izquierda a algtn nivel, sin hipertension
arterial pulmonar ni obstruccién de la via de salida derecha.

Para completar el estudio y valorar cada una de estas hipétesis se decidio realizar
una resonancia magnética cardiaca, un ecocardiograma transesofagico y un estudio
hemodinamico mediante cateterismo izquierdo y derecho. Resonancia magnética
cardiaca: ventriculo derecho dilatado (volumen telediastdlico 143 ml/m2, volumen
telesistélico 80 ml/m2), disfuncion sistélica VD ligera - moderada. Morfologia aneu-
rismatica del TSVD (diametro de 36 mm) con adelgazamiento y abombamiento de la
pared. Acusada dilatacién de la auricula derecha. Adelgazamiento focal del septo in-
terauricular. VI con aplanamiento del septo interventriculary fraccién de eyeccion 51%.

Aparentemente no se observa ClIV residual, objetivando una relacién Qp/Qs de 1,1.
Insuficiencia pulmonar de grado severo con fraccién de regurgitacion del 48%.
Tronco pulmonar 31 mm. Visualizacién de ambas ramas pulmonares: la arteria pul-
monar derecha de 21 mm, y la izquierda imagen dudosa de estenosis en su origen.

Ecocardiograma transesofagico: respecto a estudio transtoracico previo todos los da-
tos son superponibles excepto: visualizacion de septo interauricular fino, aneurismati-
coy multiperforado, con despegamiento de la membrana de la fosa oval de 8 mm,y a
unos 12-13 mm se objetivan al menos dos pequenas comunicaciones interauriculares
(CIA) de 2-3 mm, muy proximas entre si, con shunt bidireccional a través de las comuni-
caciones. Septo interauricular de 50 mm. Drenaje de venas pulmonares normal.

Estudio hemodinamico: Los hallazgos de interés fueron los siguientes: se realizd
angiografia de tronco pulmonary rama pulmonar izquierda sin objetivarse esteno-
sis significativas y sin gradiente de presién. Presion en arteria pulmonar sistélica 29
mmHg, diastélica 4 mmHg y media 17 mmHg. Presién en rama pulmonar derecha
34/3 (17). Presién en rama pulmonar izquierda 34/3 (18). Insuficiencia pulmonar seve-
ra con dilataciéon importante en tronco pulmonar, TSVD aneurismaticoy calcificado.
La aortografia demostré ausencia de colaterales aortopulmonares. Qp/Qs 1,1.

Tras la realizacién de estas pruebas complementarias la hipétesis que se con-
firmé fue que el responsable del sindrome de hipoxemia crénico pudiera ser el
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shunt bidireccional que tenia lugar a nivel del septo intercuricular multiperforado
que presentaba el paciente, lo cual no se objetivaba por via transtoracica y si por
via transesofagica. El mecanismo por el que pensamos que se produce el shunt
bidireccional en este caso es por la sobrecarga de volumen de las cavidades de-
rechas, la insuficiencia trictispide moderada y la hipertensién pulmonar leve que
en conjunto pueden producir en algunos momentos incrementos en la presién de
auricula derecha que hacen que sea mayor que la presion en auricula izquierda,
produciendo ese shunt bidireccional.

Respecto al tratamiento aplicado a este paciente se mantuvo un control estricto
de suhemogramay metabolismo del hierro para realizar suplementos de ferrote-
rapia oral si disminufa sus reservas. Se mantuvo tratamiento anticoagulante y de
control de frecuencia del flutter auricular. Tratamiento diurético a la dosis minima
necesaria para control de sintomas. Se le aportaron las recomendaciones sobre
profilaxis antibiética de endocarditis, comentandole ademas la necesidad de ade-
cuada higiene oral, evitando piercing y tatuajes. Se recomendé la realizacién de
vacunacién antigripal anual y antineumocécica cada 5 anos.

Se presentd su caso en sesion médico-quirdrgica para plantear cirugia de recam-

bio valvular pulmonar por insuficiencia pulmonar severa con dilatacién y disfun-
cién del VD Yy cierre de comunicaciones interauriculares de septo interauricular.

DIAGNOSTICO

m Tetralogia de Fallot con realizacién de fistula de Waterston a los 7 meses y co-
rreccion completa a los 20 meses.

m  Ampliacion de ramas pulmonares a los 7 afios.

m Cierrede comunicacioninterventricular residual y ampliacion de rama pulmo-
narizquierda a los 20 afios.

m Sindrome de hipoxemia crénica secundario a septo interauricular multiperfo-
rado con shunt bidireccional.

m Insuficiencia pulmonar severa con VD dilatado e hipocontractil.
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DISCUSION

La cianosis crénica causada por un cortocircuito derecha-izquierda persistente
afecta a un 5-17% de los adultos con cardiopatia congénita y esta relacionada con
una elevada morbimortalidad y marcada intolerancia al esfuerzo.

Se trata de una verdadera enfermedad multisistémica que afecta a los 6rganos
hematopoyéticos, al sistema de coagulacién, la dindmica respiratoria, la fisiologia
del ejercicio, el sistema nervioso central, la funcién renal, el metabolismo del aci-
do (rico, la funcién endotelial, la circulacidon coronaria, los mecanismos de infec-
cion, la secrecion biliar de bilirrubina, el aparato locomotor o la neoformacién de
tumores neuroendocrinos.

Su complejo manejo requiere un abordaje interdisciplinario con participacién de
multiples especialistas, cosa que en nuestro paciente no se habia realizado correc-
tamente en los dltimos anos, por ejemplo, en cuanto al manejo de su eritrocitosis,
pues se habian realizado sangrias terapéuticas sin control adecuado, que era el ma-
nejo que se hacia hace anos, sin llevar a cabo las recomendaciones actuales que han
demostrado que aunque las sangrias disminuyen el hematocrito y pueden mejorar
los sintomas de hiperviscosidad no han demostrado disminucién de incidencia de
complicaciones tromboéticas, especialmente de accidentes cerebrovasculares.

Porello, se requiere un delicado manejo de este aspecto evitando la deplecion férricay
realizando frecuentes estudios de hemogramay de los sintomas de hiperviscosidad>.

Por tanto, por un lado hay que destacar la necesidad del adecuado conocimiento
del sindrome de hipoxemia crénica, por las graves consecuencias que puede tener
un inadecuado manejo. Por otro lado, en este caso resulta fundamental el haber
podido diagnosticar la causa que esta produciendo la hipoxemia crénica para po-
der plantear el tratamiento quirtrgico correspondiente. De hecho en este pacien-
te se produce una importante intolerancia al ejercicio probablemente influido por
dos mecanismos: por su hipoxemia crénicay por la insuficiencia pulmonar severa
crénica que esta produciendo dilatacién e inicio de disfuncién sistélica en VD.

El ejercicio produce disminucién de la resistencia vascular sistémica con aumen-
to del cortocircuito derecha-izquierda, disminuyendo el flujo pulmonar efecti-
vo, caida de la saturacién de oxigeno y produciendo acidosis por aumento de
pCOz2. El resultado es mayor hipoxemia, hipercapnia y acidosis, que estimulan
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los quimiorreceptores produciendo respuesta hiperventilatoria desproporcio-
naday manifestandose como disnea intensa.

Respecto a la insuficiencia pulmonar severa es el principal problema hemodina-
mico asociado al deterioro funcional de este tipo de pacientes, aunque la decisién
del momento éptimo en la sustitucién valvular es una decisién de gran impacto
aln sin resolver.

Se considera que deberia plantearse en pacientes sintomaticos o en asintomati-
cos con sobrecarga de volumen moderada-grave en VD, insuficiencia tricispide y
arritmias atribuibles a la dilatacién de VD secundaria a la IP severa.

Basandonos en estudios que usan resonancia magnética se considera que el gra-
do de dilataciéon umbral mas alla de las cuales la restauracién de volumen de VD
no se produce tras recambio valvular pulmonar serian VTD 160-170 ml/m2 y VTS
80-85 ml/m23 (aunque otros estudios no han demostrado que existan este tipo de
valores umbrales).

Es importante saber que otros estudios demostraron que aunque el volumen de
VD disminuya tras el recambio valvular, la funcién de VD no se recupera. Por eso
algunos estudios han puesto de manifiesto la necesidad de proceder a la sustitu-
cion de la valvula pulmonar antes de que aparezca la disfuncién de VD, porque si
no tras la cirugia no mejora ni la funcién ventricular ni la capacidad de ejercicio.
Segln estos datos nuestro paciente tendria también indicacion de cirugia de re-
cambio valvular pulmonar.

Consideramos que clinicamente se beneficiaria del cierre de las comunicaciones
interauriculares y del recambio valvular pulmonar, pero por otro lado seria una
cirugia de alto riesgo al tratarse de un paciente con varias intervenciones quirur-
gicas previas con esternotomia.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. ;Cual de las siguientes alteraciones no es uno de los estigmas anaté-
micos que caracterizan la descripcion clasica de |a tetralogia de Fallot?

a. Estenosis pulmonar a nivel subvalvular, valvular o supravalvular
b. Cabalgamiento adrtico

c. Comunicacion interventricular

d. Estenosis adrtica

Pregunta 2. Respecto al sindrome de hipoxemia crénica que presenta nuestro pa-
ciente, scual de los siguientes hallazgos, si lo presentara, no seria tipico del sindro-
me hipoxémico crénico?

a. Osteoartropatia hipertréficay otras malformaciones esqueléticas
b. Accidente cerebrovascular

c. Epistaxisy gingivorragia de repeticién

d. Urticaria colinérgica

Pregunta 3. Respecto al manejo de la eritrocitosis en los pacientes con sindrome hi-
poxémico cronico, scudl de las siguientes recomendaciones no seria la mas adecuada?

a. Evaluacién cada 6-12 meses realizando vigilancia de anemia y fenémenos
hemorragicos y evaluar los posibles sintomas de hiperviscosidad.

b. Si hay deplecién férrica se debe administrar cuidadosamente suplemento
oral de hierroy realizar control en pocas semanas.

c. Realizacion de sangrias terapéuticas con periodicidad semanal si el hema-
tocrito es mayor de 65%.

d. Todas las respuestas son correctas.
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Pregunta 4. ;Cudl de los siguientes mecanismos no se considera que pudiera ser la
causa de un sindrome hipoxémico crénico?

a. Sindrome de Eisenmenger.

b. Cortocircuito derecha-izquierda a nivel auricular.

c. Cortocircuito extracardiaco con fistulas arterio-venosas pulmonares.

d. Comunicacién interventricular muscular, de 4 mm con shunt izquierda-de-
rechay que genera un gradiente VI-VD de 98 mmHg.

Pregunta 5. ;En qué caso de los siguientes deberia considerarse el recambio val-
vular pulmonar en un paciente con tetralogia de Fallot e insuficiencia pulmonar?

a. Entodos los pacientes con insuficiencia pulmonar severa.

b. No estd indicado la cirugia de recambio valvular pulmonar en pacientes
con tetralogia de Fallot e insuficiencia pulmonar secundaria a la cirugia car-
diaca de correccién realizada en la infancia.

c. Lainsuficiencia pulmonar es poco frecuente en este tipo de pacientes y por
tanto no hay estudios sobre la indicacién de recambio valvular.

d. En pacientes con insuficiencia pulmonar severa sintomaticos, o en asintoma-
ticos con sobrecarga de volumen moderada-grave en VD, insuficiencia tricis-
pidey arritmias atribuibles a la dilatacién de VD secundaria a la IP severa.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3: ¢; 4: d; 5: d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 3 (26/03/2014)

Flutter auricularincesante secundario a
exéresis de mixoma auricularizquierdo

Cristina Gonzalez Cambeiro, Javier Garcia Seara, Rubén Fandifo
Vaquero, Moisés Rodriguez Mafero, José Luis Martinez Sande,
Xesus Alberte Fernandez Lopez

Complejo Hospitalario Universitario de Santiago

Mujer de 60 anos. Sin alergias medicamentosas. Vida activa. Exfumadora. Sin
otros factores de riesgo cardiovascular.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Mujer de 60 anos. Sin alergias medicamentosas. Vida activa. Exfumadora. Sin
otros factores de riesgo cardiovascular.

Historia cardiolégica: exéresis de mixoma auricular izquierdo, con colocacién de
parche de pericardio en septo interauriculary techo en regién de unién de ambas
auriculas, en septiembre de 2013. postoperatorio sin complicaciones, salvo inicio
de flutter auricular atipico con conduccién auriculo-ventricular 2:1-31, refractario
a tratamiento médico.

Enfermedad actual: paciente con los antecedentes descritos, valorada en consul-
tas de cardiologia por clinica consistente en disnea de esfuerzo y palpitaciones
ocasionales de unas dos semanas de evolucién. La exploracion fisica resulta nor-
mal, con auscultacién cardiaca sin soplos ni roces audibles y constantes dentro de
la normalidad. El ECG muestra un ritmo sinusal sin alteraciones.
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Se realiza seguidamente una ergometria convencional sobre cinta rodante, que
se detuvo en la segunda etapa por inicio de dolor toracico intenso en region re-
troesternal irradiado a cuello, sin alteraciones electrocardiograficas sugestivas de
isquemia. En el ecocardiograma se visualiza una gran tumoracién en auricula iz-
quierda que protruye a través de la valvula mitral en diastole, con caracteristicas
que orientan a la presencia de mixoma auricular. Analitica de sangre y radiografia
de térax sin alteraciones significativas.

La paciente ingresa con caracter urgente en nuestro centro, para cirugia de tu-
moracién cardiaca, que se realiza el dia 20/09/2013 con éxito. Coronariografia
pre-quirlrgica sin lesiones susceptibles de revascularizacién. Mediante esterno-
tomfa media y tras entrada en circulacién extracorpdrea, se realiza atriotomia
derecha, visualizandose masa pediculada adherida a septo interauricular, llevan-
dose a cabo la exéresis de ambos, tras lo que se origina solucién de continuidad en
el techo auricular. Se reconstruyen ambos, septo y techo auricular, con parches de
pericardio y sutura continua de prolene.

Valorada el revisiones post-alta, dada la persistencia de flutter, se remite a nuestra
unidad para estudio electrofisiolégico y ablacién, que se realizan de forma pro-
gramada en febrero de 2014.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: flutter auricular con ondas F negativas y melladas en 1,
y positivas en DII, DIll y aVF. Frecuencia ventricular a 120 [pm.

m Analitica de sangre: leucocitos 14,81x10€e3/uL (4,0-10,0), hematies 3,21x10€e6/uL
(3,9-5,1), hemoglobina 8,9 g/dL (12,2-16,1), hematocrito 275% (36,9-49,6), VCM
85,6 fL (81,0-101,0), neutréfilos 52,4% (42,5-73,3), linfocitos 35,1% (17,4-46,7), mo-
nocitos 5,5% (2,7-8,6), eosinéfilos 4,5 % (0,5-6,0), baséfilos 0,3% (0,111,2), INR 1,07
(0,8-1,25), TTPA 34,2 seg (24,0-38,0), glucosa 120,0 mg/dL (74,0-105,0), urea 43,0
mg/dL (13,0-50,0), creatinina suero 0,93 mg/dL (0,4-1,1), FG.E. (*) >60,0 (*) filtra-
do glomerular estimado (MDRD-4), sodio 142,0 mmol/L (137,0-148,0), potasio 4,4
mmol/L (3,6-4,9), calcio 8,8 mg/dL (8,7-10,6), “corregido por albimina 9,0 mg/dL
(), colesterol 135,0 mg/dL (120,0-254,0), triglicéridos 171,0 mg/dL (27,0-150,0).

m Radiografia de térax: no se objetivan alteraciones de la contractilidad seg-
mentaria.
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m Coronariografia: ronco de coronaria izquierda: sin lesiones coronarias. Des-
cendente anterior: ateromatosis difusa sin lesiones coronarias significativas.
Circunfleja: ateromatosis difusa sin lesiones coronarias significativas. Corona-
ria derecha: lesion del 45% en su segmento proximal y oclusion crénica desde
susegmento medio con adecuado relleno por circulacién colateral homoyy he-
terocoronaria, siendo un vaso de escaso calibre.

m Ecocardiograma prequirdrgico: gran tumoracion auricular izquierda, que pro-
truye en diastole a través de la valvula mitral causando estenosis a este nivel.

m Ecocardiograma postquirirgico: despegamiento pericardico en techo de au-
riculas. Cavidades derechas de tamafos normales, insuficiencia tricuspidea
leve. Presion sistélica pulmonar estimada de 38 mmHg. Auricula izquierda
levemente dilatada (area 24 cmz2). Valvula mitral con velos esclerosados. In-
suficiencia mitral moderada. Vena contracta 5 mm. Ventriculo izquierdo no
dilatado, con grosores ventriculares dentro de la normalidad. Fraccién de
eyeccion de ventricular izquierda conservada (Teich 73%). Valvula adrtica con
velos esclerosados, trivalva, sin gradiente patolégico a su través, sin insuficien-
cia adrtica significativa, anatomia y didmetros de raiz adrtica normales. No se
evidencia la presencia de masas intracavitarias.

EVOLUCION CLINICA

Estudio electrofisiolégico y ablacion: ECG al inicio del estudio: flutter auricular
con ondas F negativas y melladas en V1 y positivas en Il, Il y aVF. Frecuencia
ventriculara 120 Ipm.

Catéteres: catéter decapolar Usci Bard para seno coronario, por puncién de vena
femoral derecha. Catéter Navistar Smart-touch curva F, por puncién de vena fe-
moral derecha.

Se demuestra flutter auricular con secuencia de activacién muy simultanea o ex-
céntrica (mas precoz SC -seno coronario-: 1-2) con ciclo de 270 mseg. Se realiza
mapeo de voltaje objetivando una escara en septo alto en relacién con parche
de pericardio y techo de auricula derecha (AD)-septo interauricular, en relacion
con un segundo parche. Se muestra region de dobles potenciales sobre area de
bajo voltaje en regién antero-lateral, en relacion con canulacién de la auricula.
Se realiza un mapa de activacion objetivando una zona de mayor precocidad en
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region septal alta. Dicho mapa sugiere origen focal. A continuacién, se realiza una
linea de radiofrecuencia entre region de dobles potenciales y vena cava inferior,
sin interrupcién del flutter, y posteriormente entre regién septal alta posterior
(con potenciales fragmentados y dobles) y regién posterior sana de AD con in-
terrupcion del flutter con la primera aplicacion. Posteriormente, y de forma es-
pontanea, se induce un flutter autolimitado con ciclo de 280 mseg con secuencia
de activacién de proximal a distal en seno coronario que sugiere origen en istmo
cavotricuspideo (ITC). Se realiza ablacién de ICT demostrando, finalmente, la pre-
sencia de bloqueo en la conduccién bidireccional.

ECGC al término del procedimiento: ritmo sinusal a 60 I[pm. QRS: 82 ms. Intervalos
AH: 120 ms, y HV: 45 ms.

La evolucién posterior de la paciente resulté favorable, manteniéndose en ritmo
sinusal y sin recurrencia de arritmias objetivadas en registros de telemetria.

Finalmente, estable y asintomatica, fue dada de alta a domicilio.

DIAGNOSTICO

m  Flutter auricular atipico, con origen en microrreentrada septal alta de auricu-
la derecha. ablacion focal, ablacién lineal en regi6n antero-lateral hasta vena
cava inferior en regién de escara, potenciales dobles y fragmentados con inte-
rrupcion de la taquicardia.

m Induccién de flutter auricular comin. Ablacién del istmo cavotricuspideo con
criterios de eficacia.

m Los previos.

DISCUSION

Las taquicardias auriculares constituyen un grupo amplio, con diferentes me-
canismos electrofisiolégicos y sustratos patogénicos. Su estudio mediante car-
tografia y test de estimulacién, han permitido una definicién mas precisa de los
mecanismos subyacentes y un tratamiento potencialmente curativo mediante la
ablacién con catéter o cirugia.
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Por otra parte, la cirugia cardiaca e incluso la ablacién con radiofrecuencia, es-
tan demostrando un notable potencial arritmogénico, ocasionando arritmias
de futuro incierto.

La taquicardia auricular focal (TAF) se define como un ritmo auricular rapido, re-
gular, no originado en el nodo sinusal, con ondas P de morfologia estable en el
ECG con alternancia con lineas de base, aunque pueden existir excepciones a esta
regla general. La TAF se caracteriza por la activacion auricular radial y centrifuga
a partir de un punto de origen, que puede localizarse en cualquier parte de las
auriculas, venas pulmonares, cava superior, seno coronario.

En las taquicardias auriculares macrorreentrantes (TAMR) la activacion se produ-
ce de modo continuo, sin interrupcion, por un frente que rota en torno a un obsta-
culo conformado por estructuras anatémicas como orificios valvulares o venosos,
cicatrices. El diametro del circuito deberia ser mayor o igual a 2 cm para poder
cartografiarlo correctamente segln las técnicas actuales.

Se ha denominado aleteo auricular (AA) a aquellas taquicardias auriculares de
muy elevada frecuencia (240-350 Ipm), con ondas auriculares que producen una
oscilacion continua de la linea de base del ECG.

El AA tipico o comin constituye la TAMR mas frecuente, y en general se detecta
facilmente dado su caracteristico patrén electrocardiografico con ondas F negati-
vas en derivaciones inferiores. La elevada incidencia y la reproducibilidad del ECG
en el AA tipico se deben a la sélida configuracién anatémica del circuito, con con-
duccién circular alrededor del anillo trictspide. La activacion asciende en la AD
septal, gira en el techo para hacerse descendente en la AD anterolateral y final-
mente pasa entre el anillo tricispide y la vena cava inferior para alcanzar de nuevo
la AD septal. El circuito se hace estable por la presencia de un gran obstaculo en
AD posterior constituido por los orificios de las venas cavas superior e inferior uni-
dos por la cresta terminal.

La cartografia de la AD en caso de un AA tipico demostraria una linea de bloqueo
de la conduccion en la pared posterolateral, entre los orificios de las cavas. Hoy
en dia, se acepta que dicha linea de bloqueo, por su disposicion vertical facilita la
conduccién desde el nodo sinusal a la AD inferior, con bloqueo de la conduccién
transversal en la pared posterior.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Senale la afirmacion correcta de las siguientes opciones:

a. El AA tipico es una taquiarritmia frecuente, que en general se puede iden-
tificar por un patrén electrocardiografico tipico en derivaciones inferiores
(ondas P positivas).

b. Enel AAtipico el circuito de activacién desciende por la AD septal, y ascien-
de por la AD anterolateral pasando finalmente entre el anillo tricispidey la
vena cava inferior.

c. Enun80% de los casos de AA tipico, el circuito de activacion tiene giro an-
tihorario.
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d. La cartografia de la AD en un AA tipico muestra una linea de bloqueo en la
conduccién de la pared posterolateral. Hoy se acepta que este bloqueo se
debe a la anisotropia de la cresta terminal.

Pregunta 2. Sefiale la afirmacién falsa de las siguientes opciones:

a. El antecedente de atriotomia amplia puede predisponer al desarrollo de
taquiarritmias auriculares por macroreentrada.

b. El cierre inferior del circuito de reentrada en un AA tipico esta constituido
por el itsmo cavotricuspideo.

c. En la taquicardia auricular por reentrada de cicatriz, la escara suele ser la
zona central, en torno a la que gira el circuito.

d. Enlaliteratura actual el término flutter auricular atipico es referido a taqui-
cardias por reentrada con ondas P mal definidas, lineas de base planasy
frecuencias de 200 Ipm o0 menos.

Pregunta 3. La taquicardia auricular focal se caracteriza por:

o

Es patognomoénico de TAF un ECG sin oscilacion de la linea de base.

b. No suele originarse en las venas pulmonares.
EI ECG registra ondas P irregulares y con una morfologia que depende de la
localizaciéon del foco.

d. Activacién radial o centrifuga de la auricula.

Pregunta 4. Sefale la opcién falsa con respecto al diagnéstico electrofisiolégico
en taquicardias auriculares:

a. Sidicha taquicardia no crea espontaneamente bloqueo AV, el origen auri-
cular se demostrara por medio de la estimulacién ventricular.

b. Sila taquicardia auricular no esta presente al inicio del estudio, se intentara su
induccién mediante estimulacién programada o infusién de isoproterenol.

c. Una vez confirmado el mecanismo auricular mediante cartografia de ac-
tivacion auricular se localizara el foco o circuito de origen, y el/ los istmos
criticos cuya ablaciéon permita interrumpir la taquicardia.

d. Los tiempos de activacién préximos al anillo mitral han de obtenerse me-
diante puncién transeptal.
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Pregunta 5. Con respecto al encarrilamiento, sefiale la opcién correcta:

a. Laestimulacién auricular a frecuencias mayores de las de la taquicardia no
es Util actualmente en la confirmacién del mecanismo.

b. El fendmeno del encarrilamiento transitorio es caracteristico del AA atipico.

c. Lacoexistencia de un frente de activacién de taquicardia y otro frente esti-
mulado en cada ciclo se conoce como fusién no constante.

d. En la TAF la estimulacién por encima de la frecuencia del foco captura las
auriculas por completoy al cesar la estimulacion se puede reanudar la TAF,
tras una pausa por supresion del automatismo del foco.

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3: d; 4: d; 5: d



Paciente con infarto agudo de
miocardio y soplo, ;recidivante?
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Felipe Higuera Sobrino, Maria Angeles Pérez Martinez

Hospital General de Ciudad Real

Paciente varén de 66 afios de edad, sin habitos toxicos, hipertenso en tratamiento
y con alteracién de la glucosa basal.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente varén de 66 afios de edad, sin habitos toxicos, hipertenso en tratamiento
y con alteracién de la glucosa basal, consulta por dolor toracico en agosto del 2o11.
Refiere que de manera brusca y estando en reposo, comienza con dolor retroes-
ternal intermitente, opresivo, irradiado a zona interescapular, yugulum y ambos
miembros superiores acompafado de cortejo vegetativo profuso, de aproxima-
damente 6 horas de evolucion.

El primer electrocardiograma (ECG) registrado muestra elevacion del segmento
ST en II, lll, aVF, V4-5 (figura 1) y derivaciones derechas (figura 2). Se administra
dosis de carga de aspirina y clopidogrel y se traslada a nuestro centro para inter-
vencionismo coronario percutaneo primario. La coronariografia muestra oclusién
por trombo de la arteria coronaria derecha (CD) proximal-media y lesién severa
en arteria coronaria descendente anterior (DA) proximal que afecta al ostium de
la primera diagonal.
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Se realiza angioplastia coronaria mediante implantacién de dos stents conven-
cionales en tandem sobre CD proximal-media, decidiéndose intervencionismo
programado sobre la lesion de DA. Fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo
(FEVI) calculada por ventriculografia del 45%. Tras el intervencionismo percuta-
neo, presenta taquicardia ventricular sostenida a 180 Ipm con inestabilidad he-
modindmica que precisé cardioversion eléctrica sincronizada.

Exploracién fisica al ingreso: TA 152/73 mmHg, FC 60 Ipm, saturacién 02 95%.
Consciente y orientado, sin focalidad neurolégica. No ingurgitacion yugular. To-
nos cardiacos ritmicos, sin soplos ni extratonos. Murmullo vesicular conservado
con crepitantes gruesos bibasales. Abdomen no patolégico. Miembros inferiores
sin edemas ni signos de TVP, pulsos pedios simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica al ingreso (agosto/2011): leucocitosis de 17.700 miles/ul con 90% de
segmentados; hemoglobina 16,8 g/dl; plaquetas 185.000 miles/ul. Estudio de
coagulacion sin alteraciones. Glucosa 186 mg/dl; urea 36 mg/dl; creatinina 1,5
mg/dl; GOT 127Ul/L; GPT 29 Ul/L; CPK 1469 UI/L; Tl 8,2 umol/L; Na139 mmol/l, Cl
99 mmol/l; K5 mmol/l; Mg 1,97 mmol/I.

m Radiografia de térax (agosto/2011): indice cardiotoracico en el limite alto de la
normalidad. Redistribucion vascular bilateral. No derrame pleural.

m Electrocardiogramade ingreso (agosto/2011): figura1 (12 derivaciones) y figura
2 (derivaciones derechas).

m Rsesonancia magnética cardiaca (noviembre/2013): estudio de calidad sub6p-
tima por mal sincronismo electrocardiografico secundario a problemas con el
sensor. AD 55x46 mm, VD 81x44x76 mm, Al 51x72 mm, VI 74x72x88 mm; grosor
SIV 10 mm; no derrame pericardico. Estudio de funcién ventricular izquierda
calculada en eje corto y ajustado a superficie corporal FEVI 43%. Volumen la-
tido 60 ml/m2; gasto cardiaco 7//min, VTD 141,9 ml/mz2, VTS 81,8 ml/m2. Extre-
mo adelgazamiento del septo interventricular de la porcién inferobasal, con
una extensién aproximada de 3x3 cm, a través de la cual parece existir un jet
de comunicacién interventricular hacia cavidad derecha. No se ha logrado ob-
jetivar con claridad el tamano del defecto del septo en secuencias de cine-RM
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ni en secuencia de perfusién tanto en eje corto como 4 cdmaras. Mediante
secuencia de flujo se estima un Qp/Qs de 2,12.

m Ecocardiograma (enero/2014) (video 2): VI severamente dilatado (VTD 125 ml/
m2) con ligero aneurisma o pseudo-aneurisma infero-basal. Rotura interven-
tricular a nivel del septo posterior basal con dehiscencia del parche y CIV resi-
dual con shuntizquierda—derecha (gradiente pico 50 mmHg). Qp/Qs calculado
de 3. Acinesia inferoposterior y del septo posterobasal con FEVI ligera-mo-
deradamente deprimida. Patrén diastélico tipo restrictivo compatible con
presiones de llenado elevadas. Valvulas sin afectaciéon organica significativa.
Insuficiencia adrtica trivial. Insuficiencia mitral leve. Auricula izquierda seve-
ramente dilatada (area 50 ml/mz2). Cavidades derechas discretamente dilata-
das, con TAPSE en el limite bajo de lo normal. IT leve con PSAP estimada en 38
mmHg + PVC (vena cava mal visualizada aunque no impresiona de dilatada).
Ausencia de derrame pericardico.

EVOLUCION CLINICA

El paciente presenta unaevolucion inicial favorable, sin nuevos eventos arritmicos,
bajo tratamiento antiagregante, anticoagulante, antianginoso y antiarritmico.

Doce horas mas tarde, avisa por dolor toracico y disnea brusca. En la exploracién
fisica destaca hipotensidn, soplo holosistélico rudo, paraesternal izquierdo bajo, de
nueva aparicion y crepitantes gruesos hasta campos medios. Ante la sospecha de
complicacién mecanica, se realiza ecocardiograma urgente que muestra ventriculo
izquierdo no dilatado con hipoquinesia inferoposterior e hiperdinamia del resto de
segmentos con FEVI globalmente conservada; comunicacién interventricular (CIV)
a nivel de septum basal posterior de unos 14 mm con shunt izquierda-derechay gra-
diente a su través de hasta 55 mmHg. QP: Qs estimado de 2,2; ventriculo derecho no
dilatado con funcién sistélica conservada (TAPSE 23 mm); ausencia de valvulopatia
mitral, adrticay tricuspidea significativas. Flujo pulmonar con velocidad ligeramen-
te aumentada; vena cava inferior dilatada con colapso inspiratorio inferior al 50%;
no derrame pericardico y patrén de llenado mitral pseudonormalizado sugiriendo
presiones telediastélicas de ventriculo izquierdo elevadas.

Tras la confirmacién ecocardiografica del diagndstico de sospecha, se traslada de

forma urgente a cirugia cardiaca. Se realiza bypass coronario a DAy cierre de CIV
con parche pericardico. En el postoperatorio presenta numerosas complicaciones,
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entre otras: shock cardiogénico, shock séptico con fracaso respiratorio precisando
intubacién orotraqueal prolongada, fracaso renal agudo oligtrico, coagulopatiay
polineuropatia del paciente critico. Finalmente es dado de alta a planta de cardio-
logia tras 33 dias de ingreso en unidad coronaria.

Al segundo dia de su ingreso en planta de cardiologia, durante la exploracién fisica
rutinaria, se ausculta nuevo soplo holosistélico. Se realiza ecocardiograma de urgen-
cia que objetiva imagen de aneurisma o pseudoaneurisma inferobasal de ventriculo
izquierdo, con parche que abomba en el septo interventricular basal en su porcién de-
rechay con apertura del mismo en su extremo apical que produce una CIV importante
con shunt izquierda-derecha (video 1); porciones inferoposteriores acinéticas y resto de
paredes del ventriculo izquierdo hipercontractiles que compensan la FEVI. De nuevo
se traslada al paciente a cirugia cardiaca, pero tras valoracion, se decide no reinterven-
cién quirdrgica por alto riesgo y pasados unos dias es dado de alta a domicilio.

El paciente reingresa en planta de cardiologia, 5 meses mas tarde, por clinica de
insuficiencia cardiaca congestiva. Se inicia tratamiento diurético intravenoso y
restriccion hidrica con mejoria progresiva de los sintomasy signos clinicos y radio-
|6gicos y es dado de alta a los pocos dias. Desde entonces ha seguido revisiones
rutinarias ambulatorias. Visto por Gltima vez en enero de 2014, refiere clase fun-
cional I-1l pese a que se objetiva por ecocardiograma (y se confirma por resonan-
cia magnética cardiaca) dilatacion progresiva de los diametros y volimenes del
ventriculo izquierdo, que alcanzan rango de severidad en la actualidad, y disfun-
cion ventricular izquierda moderada, que no presentaba previamente.

DIAGNOSTICO

m Infarto agudo de miocardio (IAM) inferior con extensién a ventriculo derecho,
Killip Il, secundario a oclusion trombética de CD (resuelta mediante interven-
cionismo percutaneo primario). Lesion severa de DA tratada percutaneamente.

m Rotura del tabique interventricular.

m Cirugia de derivacién aorto-coronaria de safena a DA y cierre percutaneo de co-
municacién interventricular (CIV) con parche pericardico. Postoperatorio térpido.

m Dehiscencia del parche de pericardio con CIV severa y shunt izquierda-derecha
residual.
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DISCUSION

Las complicaciones mecanicas constituyen la segunda causa de muerte de los pa-
cientes hospitalizados por sindrome coronario agudo (SCA) y se clasifican segtin
su localizacién en: 1) rotura de pared libre, 2) rotura del tabique interventriculary
3) insuficiencia mitral por rotura del masculo papilar. A pesar de que en la era de
la reperfusién su incidencia es baja, inferior al 1%, su gravedad hace preciso un
rapidoy acertado diagndstico y un tratamiento precoz'.

La rotura del tabique interventricular es menos frecuente que la rotura de pared
libre de ventriculo izquierdo, pudiendo diagnosticarse en aproximadamente el
0,26% de los pacientes ingresados con sindrome coronario agudo?. Sucede casi
exclusivamente en infartos transmurales, indistintamente en su zona muscular
anterior o posterior, y suele producirse en pacientes no reperfundidos. Cuando no
existe reperfusion, se produce necrosis coagulativa dentro de los primeros 3a 5
dias después del infarto, con entrada de abundantes neutréfilos en la zona ne-
crética. Los neutréfilos sufren apoptosis y la liberacion de enzimas liticas acelera
la desintegracion del tejido necrético. En la era prereperfusion, se consideraban
factores de riesgo para la rotura del tabique interventricular la edad, hiperten-
sion, sexo femenino y ausencia de historia previa de cardiopatia isquémicas. La
presencia de angina o infarto puede estar relacionada con el desarrollo de circula-
cion colateral y precondicionamiento miocardico, factores que reducen el riesgo
de infarto transmural, y por ende, la rotura del tabique. En pacientes sometidos a
trombolisis, los factores de riesgo descritos son la edad avanzada, el sexo feme-
nino y la abstinencia del habito tabaquico. Sin embargo, la ausencia de angina o
infarto previo no se ha asociado a un mayor riesgo de rotura del tabique*.

El tamano de esta perforacion puede oscilar desde uno a varios centimetros. Pue-
de ser una abertura directa que atraviesa todo el espesor, generalmente sucede
en infartos anteriores, 0 mas irregular y serpiginosa, como en el caso de los in-
fartos inferiores que involucran la porcion infero-posterior basal del tabique. El
tamano del defecto condiciona la magnitud del cortocircuito izquierda-derechay
el grado de deterioro hemodinamico, lo que establece a su vez la probabilidad de
supervivencia. Ademas, no resulta infrecuente que en pacientes con esta compli-
cacion aparezcan roturas a otros niveles como pared libre o misculos papilares.

La presentacion clinica mas frecuente es la aparicion de disnea de comienzo brusco

e hipotensién, en un paciente con IAM. La disnea puede ir precedida de dolor, hecho
que se interpreta como extension del infarto previo a la rotura. En la exploracién
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fisica es tipica la aparicion de un soplo holosistélico, rudo, en el borde esternal iz-
quierdo, en ocasiones acompafado de frémito°.

El diagndstico se basa en la clinica y las pruebas complementarias. El electro-
cardiograma confirma un infarto anterior o inferior. La radiografia de térax es
generalmente inespecifica, aunque puede mostrar cardiomegalia, congestion
pulmonar o derrame pleural. El estudio ecocardiografico bidimensional y con do-
ppler-color representa el gold standard para el diagndstico, con una sensibilidad y
especificidad del 100%°. Permite el diagnéstico diferencial con la rotura del mus-
culo papilar, valorar la funcién sistélica de ventriculo derecho e izquierdo, caracte-
rizar la localizacién y tamano del defecto y estimar el cortocircuito. Sin embargo,
para la cuantificacion del cortocircuito de una forma precisa, es recomendable la
monitorizacién hemodinamica con el catéter de Swan-Ganz, que permite el estu-
dio oximétrico de auricula derecha, arteria pulmonary sangre arterial.

En el tratamiento médico deben emplearse vasodilatadores arteriales, si la presion
arterial lo permite, con el objetivo de reducir las resistencias vasculares sistémicas
y asi el cortocircuito izquierda-derecha. Frecuentemente es necesaria la adminis-
tracion de inotrépicos, siendo de eleccién en este caso los farmacos inodilatadores,
como la dobutamina o el levosimendan. Los pacientes con disfuncién ventricular
derecha pueden beneficiarse de vasodilatadores pulmonares como el 6xido nitrico
inhalado. Las medidas no farmacolégicas incluyen el uso del balén de contrapulsa-
cién intra-adrtico y dispositivos tipo ECMO o Impella que disminuyen la postcarga.
Sin embargo, suimplantacién no deberia retrasar el tratamiento quirdrgico.

Desde que en 1957 Cooley et al comunicaron la primera reparacién quirdrgica de
una comunicacioén interventricular (CIV) postinfarto, el tratamiento del paciente
con rotura del tabique interventricular ha variado a lo largo de los afos.

El momento éptimo de una reparacién ha sido siempre motivo de controversia.
Cuando se realiza una reparacién quirtrgica muy precoz, el tejido necrético es
friable y la reparacién resulta muy dificil. Por el contrario, con el paso del tiempo
el tejido necrético se fibrosa facilitando su reparacién. Sin embargo, dado que la
mortalidad es muy elevada durante las primeras semanas, las guias de practica
clinica recomiendan cirugia precoz a pesar de que un retraso en la intervencion
parece asociarse con mejores resultados quirtrgicos. Pese a ello, algunos pacien-
tes evolucionan mal a pesarde un tratamiento médicoy quirdrgico 6ptimo precoz.
Se han descrito como factores de riesgo de mortalidad operatoria: shock cardio-
génico, edad, disfuncién de ventriculo derecho e insuficiencia renal. Ademas, los
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pacientes con comunicacion intraventricular asociada a un infarto anterior tienen
mejores resultados después de la intervencion que las asociadas a infartos de lo-
calizacion inferior, probablemente porque estos tltimos suelen ocasionar roturas
mas complejas, técnicamente mas dificilmente corregibles y con mas frecuencia
se asocian a infartos de ventriculo derecho.

Otra controversia existente es la necesidad o no de revascularizar en el mismo proce-
dimiento al paciente. En la serie del estudio SHOCK no se observé ningtin beneficio
adicional con cirugia de bypass concomitante. Sin embargo, estudios recientes han
demostrado que la revascularizacién miocardica incompleta es un predictor de mor-
talidad a largo plazo. Por ello, en la actualidad se recomienda revascularizacién qui-
rargica completa concomitante en todos los pacientes sometidos a reparacién de CIV-.

Dada la alta tasa de mortalidad operatoria, muchos pacientes con CIV son rechazados
por los equipos quirdrgicos. En las Gltimas dos décadas se ha planteado la posibilidad
del cierre de lacomunicacion por via percutanea. En la actualidad la opcién percutanea
se limita a pacientes con defectos septales simples, de menos de 15 mm de diametro,
y pasadas aproximadamente 3 semanas del infarto; en situaciones agudas, los resul-
tados son variables. Los defectos septales basales proximos al aparato mitral o adrtico
suponen una contraindicacién para el cierre percutaneo. Estos dispositivos de cierre
se emplean también para los pacientes con defectos residuales después de la cirugia.

El prondsticodelos pacientes tratados médicamente es sombrio, conunamortalidad
dentro de las primeras 24 horas del 24%, del 46% a la semana y del 82% en los dos
primeros meses’. Segun los datos del registro nacional sueco, los pacientes con rotu-
ra del tabique interventricular intervenidos quirirgicamente presentan una tasa de
mortalidad a 30 dias del 41%y una tasa de supervivencia a 5 afios del 38%°.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Respecto a la rotura del tabique interventricular elija el enunciado que
considere mas acertado:

a. Sucede casi exclusivamente en infartos transmurales del tabique, indistin-
tamente en su zona muscular anterior o posterior, y no resulta infrecuente
que en pacientes con esta complicacién aparezcan roturas a otros niveles,
como pared libre o misculos papilares.

b. Conlageneralizacion de las estrategias de reperfusion, suincidencia ha dis-
minuido, y a menudo se diagnostica en las primeras 24 horas tras el IAM.

c. Es menos frecuente que la rotura de pared libre, pudiendo diagnosticarse
en aproximadamente el 0,3% de los pacientes ingresados con sindrome co-
ronario agudo.

d. Todas son correctas.

Pregunta 2. En relacion al diagnéstico de CIV, senale la falsa:

a. Alahorade valorar ecocardiograficamente un cortocircuito, hay que tener
en cuenta que los flujos pulmonary sistémico se determinan a distintos ni-
veles segln el tipo de cardiopatia. Un cortocircuito es hemodinamicamen-
te significativo si la razén (Qp:Qs) es mayor de 2.0.

b. La presion capilar pulmonar no es demasiado alta o incluso es normal en
estos pacientes, pese a que habitualmente cursan con edema pulmonar.
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C.

d

Para la cuantificacién del cortocircuito izquierda-derecha de una forma
precisa es recomedable la monitorizacién hemodindmica, que permitira el
estudio oximétrico de auricula derecha, arteria pulmonary sangre arterial.

. La sensibilidad y especificidad del estudio ecocardiografico bidimensional
y con doppler-color para el diagnéstico de la rotura del tabique interventri-
cular se ha descrito en la literatura de hasta el 90%.

Pregunta 3. En la exploracién cardiaca de pacientes tras con IAMCEST, sefiale la falsa:

El soplo sistélico de insuficiencia tricuspidea se oye también a lo largo del
borde esternal izquierdo, aumenta de forma caracteristica durante la inspi-
racién y se acompana de un cuarto tono ventricular derecho.

La presencia de un tercer tono refleja por lo general una presién de llenado ven-
tricular elevada. Esta causado por la desaceleracién rapida del flujo sanguineo
transmitral durante el llenado protodiastélico del ventriculo izquierdo.

Un soplo holosistélico prominente y de comienzo reciente, acompanado de
frémito puede indicar una rotura de masculo papilar o del tabique inter-
ventricular. En este tltimo caso, el soplo y el frémito suele ser mas pronun-
ciado a lo largo del borde esternal izquierdo.

. Los tonos cardiacos estan con frecuencia amortiguados, sobre todo el se-
gundo, y en ocasiones son inaudibles inmediatamente después del infarto.

Pregunta 4. ;En qué situacion clinica no estaria indicado el cierre percutaneo de la
comunicacién interventricular?

a
b
C.
d

Resp

. Enfaseaguda del infarto

. Enla mayoria de infartos inferiores
En defectos septales tipo Il de menos de 15 mm de diametro
. En ninguna de las anteriores

uestas al cuestionario: 1: d; 2: d; 3: d; 4: d
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Ventriculo izquierdo no compactado

Jairo Monedero Campo, Marcos Alvarez Calderén,
Maria Asuncién Mateos Pérez

Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Mujer de 35 anos que acude a urgencias por cuadro de tres semanas de evolucién
de disnea de esfuerzo progresiva hasta hacerse de pequefios esfuerzos asociado
a palpitaciones.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Mujer de 35 anos, sin alergias conocidas, sin factores de riesgo cardiovascular, sin
habitos toxicos, sin antecedentes personales de interés ni antecedentes familiares
de cardiopatia o muerte subita. Clase funcional habitual I. Acude a urgencias por
cuadro de tres semanas de evolucién de disnea de esfuerzo progresiva hasta ha-
cerse de pequefios esfuerzos asociado a palpitaciones. En el electrocardiograma
se objetiva una taquicardia auricular con respuesta ventricular rapida.

Exploracion fisica: presidn arterial 117/87, frecuencia cardiaca 140 Ipm. Saturacién
oxigeno 93% basalmente. No ingurgitaciéon yugular. Auscultacién cardiaca: ta-
quicardica sin soplos. Auscultacién pulmonar: crepitantes en ambas bases. Abdo-
men: no masas ni visceromegalias. Extremidades inferiores: sin edemas.

Dado que se trata de una taquicardia auricular con respuesta ventricular rapida
complicada con insuficiencia cardiaca se decide ingreso en cardiologia para com-
pletar estudio y tratamiento.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica: hemoglobina 14,3 g/dl, leucocitos 10,5 mil/mm3, plaquetas 264 mil/
mma3, actividad protrombina 77%, INR 1,2, glucosa 124 mg/dl, urea 32 mg/dl,
creatinina 0,66 mg/dl, sodio 137 mEq/I, potasio 3,8 mEq/l, cloro 104 mEq/I, tro-
ponina alta sensibilidad 6 ng/l, proBNP 2793 pg/ml.

m Electrocardiograma: taquicardia auricular a 135 I[pm, QRS estrecho, sin altera-
ciones de la repolarizacion.

m Ecocardiograma transtoracico: ventriculo izquierdo no dilatado, con funcién
sistélica moderada-severamente deprimida, con hipocinesia global, sin alte-
raciones segmentarias de la contractilidad. Se objetiva una marcada trabecu-
lacién miocardica de predominio en segmentos medios y apicales, con flujo
en su interior, comunicando con la cavidad ventricular. Dilatacién biauricular
moderada. Valvula mitral y aértica, normales en estructura y funcién. Ventri-
culo derecho de tamafio y funcién sistélica normales, con IT ligera, sin hiper-
tension pulmonar. Ausencia de derrame pericardico.

m Ecocardiograma transesofagico: Al moderadamente dilatada con abundan-
te humo y velocidad de vaciado de orejuela izquierda disminuida, sin apreciar
trombo en su interior. Ventriculo izquierdo con hipertrabeculacion en segmen-
tos medios y apicales, respetando Gnicamente el septo IV que esta adelgazado.

m  RMN: VI no dilatado, con funcién sistélica global moderadamente deprimida
por hipocinesia difusa. Trabeculacién marcada desde los segmentos medios
que afecta a todos los segmentos medios y apicales a excepcion de la parte pos-
terior del septo que se encuentra preservada. Esta zona libre de trabéculas pre-
senta una relajacién anémala diferente a la del resto del miocardio y ademas
se encuentra adelgazada (grosor <5 mm). La relacién telesistélica entre la zona
trabeculada y el miocardio normal es de 3,5. VD no dilatado, con funcién sist6li-
ca global y segmentaria conservada. No hay realce tardio intramiocardico.

EVOLUCION CLINICA
Durante el ingreso la paciente presenta mejoria clinica con tratamiento diurético.

Tras descartar presencia de trombo con el ETE se inicia tratamiento con amiodarona
y se realiza cardioversion eléctrica pasando a ritmo sinusal, debiendo suspender la
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amiodarona por alargamiento del QT (corregido al retirar el antiarritmico). La pa-
ciente es dada de alta en ritmo sinusal, en tratamiento con acenocumarol, furose-
mida, bisoprolol y enalapril.

Dos semanas mas tarde la paciente acude de forma programada a consulta, es-
table y asintomatica, pero evidenciando en el electrocardiograma nuevamente
taquicardia auricular con respuesta ventricular a 155 [pm. Se incrementa trata-
miento bloqueantey se afiade al tratamiento digoxina, consiguiéndose control de
frecuencia cardiacay remitiéndose a electrofisiologia para valoracion de ablacion
de la taquicardia.

Se realiza estudio electrofisiolégico, localizando el origen de la taquicardia en la
vena pulmonar superior derecha, procediendo a realizar el aislamiento eléctrico
de dicha vena mediante ablacion circunferencial con éxito. La paciente es dada de
alta en ritmo sinusal sin complicaciones.

Dos meses mas tarde en revisién en consulta externa de cardiologia la pacien-
te refiere continuar con sensacion de palpitaciones, evidenciando en el electro-
cardiograma nuevamente la misma taquicardia auricular. Se procede a realizar
nuevo estudio electrofisiolégico comprobandose que la vena pulmonar superior
derecha se encontraba reconectada a la auricula izquierda, por lo que se procede
nuevamente a realizar ablacién anatémica con nuevo encircling de la vena, com-
pletando con linea de ablacién en techo de la auricula izquierda hasta la vena pul-
monar superior izquierda, con éxito final.

Posteriormente la paciente ha permanecido asintomatica, en clase funcional | y
manteniéndose en ritmo sinusal.

DIAGNOSTICO

m Miocardiopatia no compactada (ventriculo izquierdo no compactado) con
FEVI moderadamente deprimida.

m Taquicardia auricularablacionada con éxito (tras recurrencia en primera ablacion).
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DISCUSION

El ventriculo izquierdo no compactado (VINC) es una patologia poco frecuente,
clasificada como miocardiopatia genética primaria por la American Heart Associa-
tion', mientras que la Sociedad Europea de Cardiologia la clasifica como una car-
diomiopatia no clasificada, dentro de las miocardiopatias primarias2.

El VINC se caracteriza por los siguientes rasgos: una pared miocardica alterada con
trabéculas prominentes y recesos intertrabeculares profundos, presentando un mio-
cardio engrosado con dos capas que constan de miocardio compactado y no compac-
tado; existencia de continuidad entre la cavidad ventricular izquierda y los recesos
profundos intertrabeculares, que estan llenos de sangre de la cavidad ventricular, sin
evidencia de comunicacién con el sistema de la arteria coronaria epicardica’.

El VINC puede presentarse de forma aislada o asociado a otras anomalias como
fistulas coronarias, anomalias del tracto de salida ventricular (como la atresia pul-
monar con septo integro), anomalia de Ebstein, valvula adrtica bictspide, coarta-
cion, transposicién corregida y sindrome del corazén izquierdo hipoplasico®.

También se ha observado en pacientes con miocardiopatias debido a trastornos neuro-
musculares®, enfermedades metabdlicas y sindromes genéticos, incluyendo el sindro-
me de Barth, el sindrome de Charcot-Marie-Tooth, y el sindrome de Melnick-Needles®.

Se ha sugerido que el VINC puede ser debido a la detencién intrauterina de compacta-
cion de la red de tejido que constituye el miocardio fetal primordial’.

EIVINC puede seresporadico o familiar. En la literatura hay descritas series en las que del
12 al 50% de los pacientes con VINC tenian antecedentes familiares de la enfermedad®.

Las principales manifestaciones clinicas del VINC son la insuficiencia cardiaca, arrit-
mias auriculares y ventriculares, y los eventos tromboemboélicos, incluyendo los acci-
dentes cerebrovasculares®.

El diagndstico de VINC generalmente se establece mediante ecocardiografia. La
resonancia magnética, la tomografia computarizada y la ventriculografia izquier-
da son otras modalidades de imagenes que pueden contribuir al diagnéstico o au-
mentar la sospecha clinica inicial. Existen una serie de criterios ecocardiograficos
propuestos para el diagndstico: existencia de engrosamiento de la pared del VI, con
divisién en dos capas: una capa subepicardica compactada y delgada, y una capa
subendocardica mas engrosada, con numerosas trabeculaciones prominentes y
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surcos profundos, con una relacién determinada entre la capa no compactada/capa
compactada, medida al final de la sistole en la proyeccién paraesternal eje corto.
Existencia de flujo en los surcos intertrabeculares, conectados con cavidad ventricu-
lar, evidenciado con doppler color. Predominio de la malla trabecular prominente en
el apex del VI o segmentos medioventriculares de la pared inferiory lateral®.

Los datos sobre el tratamiento del VINC son limitados, y no existe un tratamien-
to especifico. El tratamiento médico depende de las manifestaciones clinicas: el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca y disfuncién del VI debe hacerse segiin el
manejo estandar de estas entidades. Existe mayor incidencia de arritmias, tanto
auriculares como ventriculares, y mayor riesgo de eventos tromboemboélicos, va-
lorando tratamiento anticoagulante en estos pacientes segtn el riesgo™.

En nuestro caso presentamos una paciente que cumple criterios diagnésticos de
ventriculo izquierdo no compactado. La paciente se encontraba asintomatica a
pesar de la disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo, comenzando con sinto-
mas de insuficiencia cardiaca coincidiendo con la aparicién de la taquicardia au-
ricular (frecuente en estos pacientes por existencia de zonas de fibrosis). En un
primer momento responde bien al tratamiento estandar para la insuficiencia car-
diaca con FEVIdisminuiday se consigue mantener asintomaticay en ritmo sinusal
tras dos ablaciones de la taquicardia auricular.
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Figura1. ETE1.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. ;Qué relacién debe tener el grosor de la capa no compactada del mio-
cardio respecto del grosor de la capa compactada (NC/C) en telesistole para con-
siderarse como un criterio diagnéstico de VINC?

a. Mayoroigual que1
b. Mayor o igual que 2
c. Mayoroigual que3
d. Mayoroigual que 4

Pregunta 2. En los casos familiares de la enfermedad del VINC, ;qué patrén de
herencia es el mas frecuente?

a. Herencia mitocondrial
b. Ligado al cromosoma X
c. Autosémico recesivo

d. Autosémico dominante

Pregunta 3. Durante la embriogénesis se produce la compactacién, entre la 52y la
82 semana, de la red esponjosa de fibras que conforman el miocardio. ;Cémo se
produce este proceso de compactacién?

a. Desde epicardio hacia endocardio y desde la punta hacia la base
b. Desde endocardio hacia epicardio y desde la base hacia la punta
c. Desde endocardio hacia epicardio y desde la punta hacia la base
d. Desde epicardio hacia endocardio y desde la base hacia la punta

Pregunta 4. ;Cual es el sintoma que presentan mas frecuentemente los pacientes
con VINC?

a. Palpitaciones
b. Sincope
c. Dolortoracico
d. Disnea
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Pregunta 5. La formacién de trabéculas excesivas contribuye a la disfuncién dias-
télica al limitar la distensibilidad del miocardio. ;En qué porcentaje de adultos con
VINC encontramos un patrén diastélico de tipo restrictivo?

5%

15%
25%
35%

an o®

Respuestas al cuestionario: 1: b; 2:d; 3: d; 4: d; 5: d
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Ictus cripotogénico recurrente

Edgardo Alania Torres, Daniel Salas Bravo, Miriam Padilla Pérez,
Enrique Quesada Pérez

Complejo Hospitalario de Jaén

Paciente vardn de 54 afios con antecedentes de hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo 2, sin alergias conocidas. Acude a urgencias por sensacion de ador-
mecimiento en miembro superior derecho (MSD) la noche previa, y al momento
de despertarse imposibilidad para moverlo. Niega otra sintomatologia.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Paciente vardn de 54 afios con antecedentes de hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo 2, sin alergias conocidas. Tratamiento domiciliario con insulina Lan-
tus 24 Ul/24h y rapida 4 Ul/8h, losartan 100 mg/24h.

Acude a urgencias por sensacion de adormecimiento en miembro superior dere-
cho (MSD) la noche previa, y al momento de despertarse imposibilidad para mo-
verlo. Niega otra sintomatologia.

Consciente, orientado, alerta. Lenguaje normal. MOE normales. Pares craneales nor-
males. Paresia en MSD 3/5 e hipoestesia ligera. Tonos cardiacos ritmicos sin soplos. MV
conservado sin ruidos agregados. No edemas en miembros inferiores. Resto normal.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m  Analitica: hemograma normal, coagulacién normal. Bioquimica con G123 mg/

dl, Cr1 mg/dl. Colesterol 192 mg/dl, LDL133 mg/dl, TG 97 mg/dl. Resto normal.
ECC: ritmo sinusal a 54 [pm, eje normal, sin alteraciones de la repolarizacion.

TC craneal: lesion isquémica en porcion mas posterior del I6bulo parietal iz-
quierdo. Hay otra imagen hipodensa de morfologia triangular en I6bulo fron-
tal izquierdo que sugiere lesion isquémica. Sin otros hallazgos relevantes.

Ecodoppler de TSA: onda de parvus tardus a nivel de ACI en discordancia con
lo visto en modo By color, que puede estar en relacién con estenosis, por lo
que se recomienda angio-RMN.

Angio-RMN de TSA: no se aprecian datos de estenosis de significacion en los
bulbos carotideos ni en arterias carétidas interna ni externa de ambos lados.
Arteria basilary vertebrales permeables.

RMI cerebral: varias lesiones en territorio de ACM izquierda con restriccién en
difusién, que se corresponden con lesiones isquémicas agudas de probable
origen embodlico.

Ecocardiograma transtoracico (video 1y 2): al 35,9 mm y Ao 32 mm. Funcién
sistélica del VI conservada con FEVI del 64%. Llenado ventricular con patrén
de alteracién de la relajacién. HVI ligera. Se inyecta SSF por via endovenosa
periféricay no se observa paso de burbujas a través del tabique interauricular
sugerente de FOP.

EVOLUCION CLINICA

El paciente recupera fuerza muscular, pero presenta hipoestesia en brazo dere-
cho que es leve. Es dado de alta con diagnéstico de infartos cerebrales parietal y
frontal izquierdos de naturaleza incierta; bajo tratamiento con Adiro 300 mg/24h
y atorvastatina 80 mg/24h.

Reingresa luego de 8 meses por cuadro vertiginosos, vomitos, disartria e inesta-
bilidad de la marcha, ademas de nistagmus horizontal hacia la izquierda que en
TAC craneal presenta ademas de los infartos previos una nueva lesién, compatible
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con infarto agudo en territorio de la PICA izquierda. Estudio cardiolégico normal
y se solicita de manera programada ecocardiografia transesofagica (ETE). Es dado
de alta con diagnéstico de ictus isquémico cerebeloso izquierdo criptogenético, y
tratamiento con Sintrom suspendiendo el Adiro.

Se realiza ETE (video 3) que se informa como no dilatacién de cavidades. Adelga-
zamiento del septo interauricular a nivel del foramen oval sin despegamiento ma-
croscépico y sin anomalias en la movilidad, sin apreciarse signos de cortocircuito
con doppler color. Se efectia ecocontraste con solucién coloidal agitada tanto
basalmente como tras maniobra de Valsalva. Se aprecia paso temprano de micro-
burbujas a cavidades izquierdas tras maniobra de Valsalva.

El paciente durante el seguimiento se ha mantenido estable y sin nuevos episo-
dios cardioembélicos.

DIAGNOSTICO
m Foramen oval permeable

m Ictusisquémico criptogenético recurrente

DISCUSION

La mayoria de los ictus son de origen isquémico (80% del total) y pueden deberse a
multiples causas entre ellas la embolia. Actualmente la clasificacién de las causas de
ictus se basan en una serie de criterios basados del estudio SSS-TOAST, que diferen-
cia 5 grupos: 1) enfermedad aterotrombética de grandes vasos, 2) ictus cardioembé-
lico, 3) enfermedad de pequefio vaso o ictus lacunar, 4) entidades especificas como
trombofilias, diseccidn, etc; 5) ictus criptogénico o de causa indeterminada.

Este Gltimo grupo representa un 30-40% de los ictus isquémicos en la mayoria de
los registros, y son aquellos pacientes en su mayoria jévenes, donde no hay una
etiologia clara del ictus.

Estudios en pacientes menores de 55 afios con diagndstico de ictus isquémico

criptogénico demostraron que al compararlos con poblacién normal, el diagnésti-
co de FOP era significativamente mayor en el grupo de ictus.
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Si bien el FOP esta presenta en uno de cada cuatro personas, es un hallazgo fisio-
l6gico y la gran mayoria de las personas permanecen asintomaticas, no habien-
do una relacién causa-efecto entre tener FOP y desarrollar ictus. Pero en aquellas
personas que han tenido un ictusy la Ginica causa explicable es una embolia para-
déjica, parece acertado tomar una actitud terapéutica.

Las posibles pautas de actuacion en estos casos son antiagregar en caso de un

primer episodio de ictus, anticoagular ante un segundo episodio, y si persisten las
recurrencias se plantea el uso de dispositivos de cierre.

Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Enrelacién a las fuentes cardioembdlicas, ;cudl de las siguientes no es
considerada una fuente embélica menor?:

a. Prolapso valvular mitral

b. Aneurisma del septo interauricular
c. Excrecencias de Lambl

d. Ateroma adrtico

Pregunta 2. De acuerdo al cierre percutaneo del FOP, es cierto que:

a. La mayoria de los pacientes en el estudio CLOSURE | eran mayores de 80
anos, por lo que los resultados no se pueden aplicar a la mayoria de los pa-
cientes con FOP.

b. EICLOSURE | fue un estudio multicéntrico, controlado y randomizado cuyo
objetivo fue disminuir los episodios de infarto agudo de miocardio embdli-
co durante los 2 afios de seguimiento.

c. Ha demostrado ser superior al resto de tratamientos (antiagregacién y/o
anticoagulacién).

d. Enelestudio CLOSURE I, hubo mas fibrilacién auricular en los pacientes tra-
tados con el cierre percutaneo.

Pregunta 3. Respecto al FOP, podemos decir que es falso que:

a. Se hademostrado mayor incidencia de FOP en pacientes con antecedentes
deictus agudo, aunque la relacién causal no esta del todo clara.

b. Cuando se asocia FOP + ASA, el riesgo de eventos isquémicos neurolégi-
cos aumenta.

c. Esta presente en un 25-30% de la poblacién general, y la gran mayoria de
personas permanece asintomatica.

d. El FOP es una hendidura delimitada por dos membranas delgadas del ta-
bique interauricular que representan el septum secundum (en el lado de la
auricula izquierda) y el septum primun (en la lado de la auricula derecha).
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Pregunta 4. En cuanto al diagnéstico de FOP, ;cual de las siguientes alternativas
es incorrecta?:

a.

b.

d.

El doppler transcraneal sugiere la presencia de FOP al detectar microbur-
bujas en la arteria cerebral media tras la inyeccién de suero salino.
Sinosevisualiza el paso de suero salino agitado a través del FOP, la presen-
cia de microburbujas de manera precoz en la auricula izquierda (primeros
3 latidos desde la llegada del contraste a la auricula derecha) se considera
diagnéstico de FOP.

La deteccion de flujo con doppler color también es valida para el diagnds-
tico de FOP, y no solo con el paso de microburbujas de suero salino agitado.
Ninguna.

Pregunta 5. Cuando hablamos de embolia paradéjica, es cierto que:

d.

Podemos asumir que en pacientes menores de 55 afos la embolia paradéji-
ca puede ser causa de ictus isquémico.

El ASA es un desplazamiento de la fosa oval hacia la auricula derecha o iz-
quierda, superior a10 mm de la linea media.

Los posibles mecanismos por los que el ASA puede causar embolia paradé-
jica incluyen la trombosis in situ, cortocircuitos interauriculares asociados
oincluso arritmias auriculares asociadas.

Todas son ciertas.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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Fibrilacion auricular

Pedro Martinez Losas, Afonso Barroso Freitas-Ferraz,
Julian Palacios Rubio, Gabriela Tirado Conte,

Maria Teresa Nogales Romo, Javier Moreno Planas,

Ana Viana Tejedor, Isidro Vilacosta, David Vivas Balcones

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Mujer de 61 anos, sin factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes médicos
relevantes, acude a su centro de salud por dolor toracico opresivo irradiado a es-
palda, asociado a palpitacionesy disnea.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Mujer de 61 afos, sin factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes médicos
relevantes, acude a su centro de salud por dolor toracico opresivo irradiado a es-
palda, asociado a palpitaciones y disnea, de una hora de evolucion.

Asullegada impresiona de mal estado general con frecuencia cardiaca en torno a
250 Ipm e hipotensidn arterial. Se realiza electrocardiograma (figura1), tras lo que
se decide avisar a los servicios de emergencias y administrar 300 mg de amioda-
rona intravenosa. A la llegada de la UVI mévil |la paciente permanece sintomatica
sin haber conseguido cardioversion.

Ante la presencia de una taquiarritmia que se interpreta como taquicardia ven-
tricular, mal tolerada hemodinamicamente, se decide realizar cardioversion eléc-
trica. Previa sedacion se procede a cardioversion con tres choques (200-300-360
julios) sin éxito, tras lo que se traslada de urgencia a su hospital de referencia.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Andlisis: hemograma: hemoglobina 11,7 g/dl, hematocrito 36%, leucocitos

9.000/ul, plaquetas 183.000/uL. Coagulacién normal. Glucemia 225 mg/dl,
creatinina 1,2 mg/dl, sodio 138 mmol/litro, potasio 4,1 mmol/litro, magnesio1,9
mg/dl, lactato 2,4 mmol/litro, calcio 8,3 mmol/litro y troponina T 130 pg/ml.

m Gasometria venosa: pH 716, pCO2 54, HCO3 19, BE-9,7.

m ECG: figuran.

EVOLUCION CLINICA

Ingresa en la unidad de cuidados intensivos donde se inicia tratamiento con lido-
caina intravenosa, lograndose cardioversién con mejoria de la tension arterial. Ya
en ritmo sinusal, se objetiva en el electrocardiograma un descenso generalizado
del segmento ST con ascenso en aVR (figura 2), por lo que contacta con la unidad
de criticos cardiolégicos de nuestro centroy se traslada para estudio.

A su llegada la paciente se encuentra asintomatica y hemodindmicamente esta-
ble. Al interrogatorio dirigido niega episodios previos de dolor toracico o palpita-
ciones pese a caminar diariamente varios kildémetros. En el electrocardiograma
basal se objetiva preexcitacion (figura 3).

Se realiza ecocardiograma donde se objetiva anomalia de Ebstein con velo lateral
de la valvula tricispide con implantacion baja (1,4 cm de la mitral) no conocida
previamente (video 1). Ventriculo derecho levemente dilatado con funcién sist6-
lica levemente deprimida e insuficiencia tricuspidea moderada-severa (video 2).

Se revisa el registro de la taquicardia con el servicio de electrofisiologia y, ante la sos-
pecha de que la paciente presentara una taquicardia supraventricular, probable fibri-
lacién auricular preexcitada, se decide realizar estudio electrofisiolégico y ablacion.

En dicho estudio se detectan 3 vias accesorias: posteroseptal derecha, posteroseptal
izquierda e inferolateral derecha, procediéndose a ablacién efectiva de las mismas.

Como complicacién presenta derrame pericardico leve que permaneci6 sin cam-

bios durante su evolucién en planta, siendo dada de alta asintomatica con control
ambulatorio (figura 4).
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DIAGNOSTICO
m Sindrome de Wolff Parkinson White
m Anomalia de Ebstein

m Insuficiencia tricuspidea severa

DISCUSION

La anomalia de Ebstein consiste en una malformacién de la valvula tricispide y del
ventriculo derecho que supone menos del 1% de todos los casos de cardiopatias con-
génitas, con una incidencia aproximada de 1 por cada 20.000 recién nacidos vivos.

Descrita por primera vez por Wilhelm Ebstein en 1866, se caracteriza por diferen-
tes grados de desplazamiento (>8mm/m2) y de adherencia al miocardio subya-
cente de los velos tricuspideos septal y posterobasal hacia el ventriculo derecho
(VD) con su consiguiente atrializacion. El velo anterior raramente se encuentra
desplazado aunque no es infrecuente que sea redundante y presente fenestracio-
nes asi como una movilidad restringida.

Las anomalias asociadas mas frecuentes incluyen comunicaciones anémalas a nivel
auriculary vias accesorias con sindrome de Wolff-Parkinson-White. Puede asociar de
manera menos frecuente defectos del septo ventricular, estenosis pulmonar, atresia

pulmonar, tetralogia de Fallot, coartacién adrtica o anomalias de la valvula mitral.

Existen diversas clasificaciones de laanomalia de Ebstein. La clasificacion mas antigua
es la propuesta por Carpentier et al, en 1988 en la cual se establecen cuatro categorias:

m Tipo A: el volumen del VD verdadero es adecuado.

m Tipo B: hay un gran componente atrializado del VD, pero el velo anterior se
desplaza libremente.

m Tipo C: el movimiento del velo anterior esta muy restringido, lo que puede
causar una obstruccion significativa del tracto de salida del VD.

m Tipo D: atrializacién casi completa del VD, excepto por un pequefio compo-
nente infundibular.
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La expresion clinica de esta patologia es muy variable y depende fundamental-
mente del grado de malformacién anatémica del aparato valvular tricuspideo, la
presencia de disfuncién ventricular derecha y de la existencia de un cortocircuito
derecha-izquierda. Los sintomas como cianosis e insuficiencia cardiaca (IC) grave
pueden aparecer a edades muy tempranas de la vida y con frecuencia mejoran al
disminuir las resistencias vasculares pulmonares. En nifios mayores de diez afios
y en la edad adulta, la presencia de arritmias sintomaticas son la forma de pre-
sentacién mas frecuente. Sin embargo, no es infrecuente que se manifieste con
cianosis progresiva, disminucién de la tolerancia al ejercicio, fatiga e IC derecha.
En presencia de comunicacién interauricular pueden sufrir embolias paradéjicas,
abscesos cerebrales y tienen mayor riesgo de muerte stbita.

Como se ha mencionado anteriormente, las taquiarritmias son el modo de pre-
sentacién mas frecuente en los adultos, afectando a un 20-30% de los pacientes.
El desplazamiento apical de la valva septal de la valvula tricispide condiciona la
discontinuidad del anillo auriculoventricular y conexiones musculares directas
que crean un sustrato potencial de vias accesorias y preexcitacion (entre el 6-36%
de los pacientes tienen mas de una via accesoria).

A pesar de que la gran mayoria de los pacientes con vias accesorias no tienen ano-
malias cardiacas estructurales asociadas, la malformacion de Ebstein es la cardio-
patia congénita que con mas frecuencia se asocia a esta entidad.

Las vias accesorias auriculo-ventriculares pueden producir preexcitacién ventri-
cular que se caracteriza electrocardiograficamente por la triada de PR corto, onda
deltay QRS ancho, presentando con frecuencia trastornos secundarios de la repo-
larizacién. Los pacientes con preexcitacion presentan mas frecuentemente fibri-
lacién auricular (FA) y flutter auricular que la poblacion general. Esto se debe, en
parte, a la presencia de un periodo refractario auricular corto y una mayor vulne-
rabilidad auricular que favorece el desarrollo de FA.

En caso de FA o flutter auricular, la presencia de una via accesoria con conduccién
anterdgrada puede favorecer el paso de un mayor niimero de estimulos hacia los
ventriculos. Si uno de estos estimulos alcanza el ventriculo en un periodo vulnera-
ble puede desencadenar fibrilacién ventricular y muerte stbita.

Uno de los diagnésticos diferenciales electrocardiograficos de la FA preexcitada es la

taquicardia ventricular (TV), ya que ambas se presentan como taquicardias de QRS
ancho. En el caso de la FA preexcitada el diagnéstico se basa en la irregularidad del

Sociedad Espafola de Cardiologia



ritmoy, en ocasiones, se pueden evidenciar la presencia de complejos de QRS estrecho
prematuros y tardios. Por otra parte, en la TV el ritmo suele ser regulary, si aparecen
complejos QRS estrechos, estos siempre son prematuros (capturas ventriculares).

En cuanto al tratamiento, el objetivo principal es el control rapido de la frecuencia
ventriculary la reversion a ritmo sinusal, estando determinado el modo de actua-
cion inicial por la tolerancia clinica del paciente a la taquiarritmia. En caso de ines-
tabilidad hemodinamica el tratamiento de eleccién es la cardioversion eléctrica.

En pacientes hemodinamicamente estables o cuando la cardioversién eléctrica es
inefectiva, se pueden administrar antiarritmicos por via intravenosa que aumen-
ten el periodo refractario y disminuyan la velocidad de conduccién del nodo AV/
His Purkinje y de la via accesoria. Los farmacos mas frecuentemente empleados
son la procainamida, amiodarona o ibutilide por su accién en el control de la fre-
cuenciay por el potencial efecto de cardioversion a ritmo sinusal.

Por otra parte, la utilizacion de farmacos que bloquean el nodo AV puede aumen-
tar la conduccién de impulsos a través de la via accesoria, incrementando la fre-
cuencia ventricular y el riesgo de inestabilidad hemodinamica. Esta es la razén
por la que se deben evitar la adenosina, digoxina, betabloqueantes y calcioanta-
gonistas no dihidropiridinicos.

Tras la estabilizacion del paciente es importante valorar opciones terapéuticas a lar-
go plazo dirigidas a evitar la recurrencia de arritmias sintomaticas. El tratamiento
de eleccion en pacientes con sindrome de preexcitacion y antecedentes de FA yjo ta-
quiarritmias mal toleradas, como es el caso de nuestro paciente que presenta una FA
preexcitada hemodindmicamente inestable, consiste en la ablacion mediante radio-
frecuencia de la via accesoria. Dicho procedimiento tiene una tasa de éxito alrededor
del 90-95%, siendo algo menor para las vias accesorias de localizacion septal (84-88%).
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Figura 2

Figura 4
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CUESTIONARIO

Pregunta 1. Respecto al sindrome de preexcitacion, senale la respuesta falsa:

a. Elriesgo clinico inherente a la preexcitacion no tiene relacién con la mayor
o menor notoriedad o la apariencia de la preexcitacion en el ECG.

b. Lasvias derechas pueden simular un infarto anteroseptal o la presencia de
bloqueo de rama izquierda.

c. Lasviasaccesorias atipicas abarcan las diferentes vias largas anémalas con
conduccién decremental localizadas en la lado derecho del corazén.

d. Lasviasaccesorias derechas tienen una menor expresion electrocardiogra-
fica que las izquierdas por su mayor proximidad al nodo sinusal.

Pregunta 2. Cudl de los criterios electrocardiograficos que se detallan a continua-
cion se relacionan con un menor riesgo de muerte stbita en los pacientes con pre-
excitacion tipo Wolff-Parkinson-White:

a. La presencia de dos o mas tipos de taquiarritmia supraventricular.

b. La presencia de mas de una via accesoria.

c. Intervalo RR menor o igual a 220ms durante el episodio de fibrilacién au-
ricular.

d. Laexistencia de pre-excitacion intermitente.

Pregunta 3. Respecto a la anomalia de Ebstein sefiale la afirmacién falsa:

a. No esta indicada la profilaxis antibiética de la endocarditis infecciosa en
pacientes con cardiopatias congénitas ciandticas no reparadas que van a
ser sometidos a procedimientos distintos a los odontolégicos.

b. En caso de ser necesaria la intervencién quirtrgica, se prefiere la repara-
cién de lavalvula a la sustitucién por una prétesis valvular siempre que esta
sea posible.

c. Loshijos de madres con anomalia de Ebstein tienen un riesgo de aproxima-
damente el 4-6% de padecer una cardiopatia congénita.

d. Elsigno ecocardiografico principal de la anomalia de Ebstein consiste en el
desplazamiento apical de los velos septal y anterior de la valvula tricispide
de mas de 8 mm/m2.

Sociedad Espafola de Cardiologia



Pregunta 4. Cudl de los siguientes signos no es un hallazgo caracteristico en la ex-
ploracién fisica de un paciente con anomalia de Ebstein:

a. Aumento en la intensidad del primer ruido a la auscultacién cardiaca.
b. Ventriculo derecho palpable en regién precordial.

c. Cianosis periférica.

d. Presion venosa yugular elevada.

Pregunta 5. Respecto a la anomalia de Ebstein y la preexitacién ventricular sefiale
la opcién correcta:

a. Los pacientes adultos con anomalia de Ebstein suelen presentar datos de
congestion pulmonar en la radiografia de térax.

b. La comunicacién interventricular es la cardiopatia congénita que se asocia
con mayor frecuencia a la anomalia de Ebstein.

c. La fibrilacién auricular preexitada es una taquicardia de QRS ancho. Sin
embargo, pueden intercalarse complejos QRS estrechos que siempre son
prematuros.

d. Enedadestempranasde la vida los sintomas tipicos de la anomalia de Ebs-
tein son insuficiencia cardiaca derechay cianosis.

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 4 (09/04/2014)

Sindrome coronario agudo
en adultojoven sin factores de
riesgo cardiovascular

Clara Gunturiz Beltran, Maria Garcia Carrilero, Rubén Martinez
Abellan, Amin Elamrani Rami, Alberto Cordero Fort

Hospital Universitario San Juan de Alicante

Varén de 39 afios, deportista, sin ningln factor de riesgo cardiovascular. Consulta
en urgencias por presentar un episodio de dolor centrotoracico opresivo.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Presentamos el caso de un varén de 39 afos, deportista (mas de 7 horas de ejer-
cicio aerébico por semana), sin ningln factor de riesgo cardiovascular. Consulta
en urgencias por presentar un episodio de dolor centrotoracico opresivo, de inicio
brusco, irradiado a brazo izquierdo y espalda, con cortejo vegetativo acompafan-
te, caracterizado por diaforesis, nduseas y sensacién de mareo.

El cuadro seinicia tras realizar ejercicio fisico de intensidad moderada. Presenta una
duracién de 45 minutos y cede espontaneamente 4 horas antes de llegar al hospital.
En urgencias se registr6 una presion arterial de 140/80 mmHg. El resto de constan-
tes vitales fueron también estrictamente normales (FC 78 Ipm, Sa02 98%). Ausencia
de semiologia relevante en exploracion fisica completa. Sin embargo, impresionaba
de cierta gravedad debido a la sudoracién profusa y el malestar general.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: realizado en urgencias, se objetiva supradesnivel del ST
en cara inferior (DII, Dlll y aVF) menor de 1 mm, asi como onda Q también en
las mimas derivaciones (maximo 1 mm en DIlI) e infradesnivel del segmento
ST en V4-Vs (0,5 mm) (figura 1A).

m Radiografia de térax: sin cardiomegalia, no alteraciones parenquimatosas ni
signos de insuficiencia cardiaca, con senos costofrénicos libres.

m Andlisis de sangre: troponina | de 1,686 ng/ml, sin otros datos relevantes. Se
descarta presencia de toxicos en orina.

m Dadalainespecificidad de las pruebas realizadas hasta el momento, se proce-
de a seriar enzimas de dafio miocardico.

m Tras 4 horas en observacion, se obtiene una segunda determinacién de tro-
poninal, alcanzando un valor de 7,686 ng/mly CK 569 U/L. En ese momento se
realizé un electrocardiograma control que reflejé como nico cambio, inver-
sion de laonda T en DIII (figura 1B).

EVOLUCION CLINICA

Ante dicha evolucién iniciamos tratamiento con doble antiagregacién (aspirina y
prasugrel) y heparina de bajo peso molecular. Las horas siguientes, sin activacion
previa del Cédigo Infarto, ya en horario laboral, se contacta con unidad de hemo-
dinamica para realizar cateterismo preferente. En este no se objetivan lesiones en
el tronco coronario izquierdo ni la arteria descendente anterior ni circunfleja; sin
embargo, se observa oclusién completa, trombdtica aguda en el tercio distal de la
coronaria derecha que impide la visualizacion del vaso distal a la misma (figura 2A).

En el mismo acto se realizé tromboaspiracién manual logrando la obtencién de abun-
dante trombo macroscopico y se procede a realizar angioplastia con implantacién de
stent farmacoactivo con buen resultado angiografico final (TIMI 3) (figura 2B).

El paciente permanece 24 horas en unidad de cuidados intensivos para control post-

cateterismo, pasando a continuacién a planta de cardiologia. La evolucion hospitalaria
cursé sinincidencias. Se registré un pico de troponina | de 27,645 ng/mly CK de 793 U/L.
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El ecocardiograma al alta mostré ventriculo izquierdo no dilatado ni hipertréfi-
co con funcién ventricular izquierda conservada (FEVI 60%) y contraccién global
normal, sin claras alteraciones de la contractibilidad segmentaria. No valvulopa-
tfas ni otros hallazgos relevantes.

Las determinaciones bioquimicas rutinarias no objetivaron alteraciones en perfil li-
pidico ni en metabolismo de glucosa. Hormonas tiroideas en rango de normalidad.

Se le da el altaalas 72 horas, estable desde el punto de vista cardiovascular. Posterior-
mente, en el seguimiento ambulatorio a los 2 meses, previa consulta con el servicio de
hematologia del hospital, se solicité una analitica mas completa que incluyé un estu-
dio de coagulacién e inmunolégico, mostrando la presencia de hiperhomocisteinemia
(19,86 mmol/L), asi como anticoagulante lGpico (confirmado este Gltimo en 2 determi-
naciones). Esto nos permitio llegar al diagnéstico etiopatogénico del sindrome.

Siguiendo las recomendaciones actuales, se inici6 doble antiagregacion durante un
afoy simple de mantenimiento indefinida, asi como el tratamiento con acido félico,
pudiendo comprobar la normalizacion de los niveles de homocisteina a los 3 meses.
En revisiones posteriores el paciente permanece estable sin episodios recurrentes.

DIAGNOSTICO

Sindrome coronario agudo con elevacion del ST (SCACEST) de localizacion infe-
rior, secundario a estado de hipercoagulabilidad derivado de sindrome antifosfo-
lipido e hiperhomocisteinemia.

DISCUSION

El SCA tiene como principal sustrato fisiopatoldgico la aterosclerosis, estableciendo
pues, como factores de riesgo cardiovascular “clasicos” aquellos que la favorecen (dia-
betes, dislipemia, hipertension arterial, tabaquismo, obesidad, sedentarismo...). En
jovenes existe una menor prevalencia de estos factores de riesgo y por tanto subyace
una disminucion en la frecuencia de aterosclerosis, y por consiguiente, una reduccién
delaincidencia de SCA en la misma poblacién. No obstante, en contraposicién, en este
grupo poblacional existe un aumento relativo de eventos con base etiol6gica menos
prevalente atribuibles a los factores de riesgo cardiovascular definidos como “no clasi-
cos”, los cuales predisponen a su vez a la trombosis arterial, por medio de mecanismos
tanto aterdégenos como no aterogenos. Pretendemos clasificar estos agentes causales,
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implicados (directa o indirectamente), como factores de riesgo del sindrome corona-
rio agudo en personas jovenes. Asi pues, en la actualidad se consideran al menos 6
grupos etiopatogénicos (de FRCV “no clasicos”):

1. Estados de hipercoagulabilidad: factores hereditarios (factor V Leiden o mu-

tacion del gen de protrombina); adquiridos (sindrome antifosfolipido como
mayor representante); o etiologia mixta (hiperhomocisteinemia).

2. Vasculitis y enfermedades reumatolégicas: enfermedad de Takayasu, panar-
teritis nodosa, sindrome de Kawasaki, Churg-Strauss, LES...

3. Anomalias congénitas arterias coronarias, teniendo en cuenta aquellas hemo-
dindmicamente significativas (origen anémalo de arteria coronaria en arteria
pulmonar, origen en seno opuesto con curso anémalo, fistula arterial corona-
ria, o puente intramiocardico, asi como aneurisma arterial coronario).

4. Consumo de téxicos, principalmente cocaina.
5. Alteraciones lipidicas: lipoproteina(a), hipercolesterolemia familiar.

6. Otras: diseccién espontanea arterias coronarias, endocarditis (por medio de
mecanismos variados como complicaciones perianulares, embolismos sép-
ticos...), enfermedades hematolégicas como sindromes mieloproliferativos
(trombocitosis esencial, policitemia vera) o tirotoxicosis (siendo su principal
causa en jovenes, la enfermedad de Graves).

Presentamos pues, un caso de sindrome antifosfolipido para el cual se requieren
unos criterios concretos: presencia al menos de uno clinico (uno o mas episodios
de trombosis vascular en territorios arterial, venoso o capilar; o bien complicacio-
nes obstétricas de indole trombdtica) y uno analitico (Ac anticardiolipina IgM o
IgG o anticoagulante lGpico positivo; ambos en al menos 2 determinaciones)'. Este
sindrome puede ser primario o secundario a enfermedades autoinmunes (sobre-
todo descrito en el contexto de lupus)®.

La clinica mas frecuente es trombosis venosa y menos prevalente la arterial (ma-
nifestadndose a nivel cerebral en 50% de los casos y a nivel coronario Gnicamente
un 23%)>2. El mecanismo por el cual existe riesgo de infarto aumentado en estos
pacientes, es mas por medio de trombosis coronaria aislada que por aterosclerosis
prematura, contribuyendo también esta tltima en un porcentaje no despreciable
delos casos®. También de forma relevante se han descrito altas tasas de restenosis
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intrastent en estos pacientes, a pesar del uso de stents farmacoactivos, al igual
que ocurre también con el uso de injertos venosos en cirugia de revascularizacion'.

La fisiopatologia por medio de la cual esta enfermedad predispone a un riesgo
de trombosis aumentado, todavia no es totalmente conocida. Asi, se proponen
mecanismos diversos donde involucran como factor clave la presencia de anti-
cuerpos y su accion directa o indirecta sobre el organismo. Entre otros, a modo
de curiosidad, se han postulado recientemente hallazgos que indican un nuevo
mecanismo por el cual los anticuerpos antagonizan la produccién de 6xido nitrico
por la célula endotelial promoviendo de este modo la trombosis.

En cuanto al tratamiento, la tendencia actual es tratar la trombosis venosa con anti-
coagulaciény la arterial con antiagregacion®. Sin embargo, en este ambito restan mu-
chas dudas por resolver, destacando entre ellas, duracién de la doble antiagregacion,
antiagregante mas eficaz, conveniencia del mantenimiento de anticoagulacion tras
intervencionismo coronario (y si es asi, qué INR estaria mas indicado, teniendo en
cuenta que los anticuerpos que producen trombosis arterial se considera que tienen
un mayor potencial trombético respecto a aquellos que predisponen a la trombosis
venosa). Por Ultimo, qué tipo de stent seria mas adecuado para este tipo de pacientes®.

Como aproximacion general, para descartar un posible estado de hipercoagula-
bilidad ante la presencia de un SCA en un paciente joven sin factores de riesgo
cardiovascular clasicos, la bateria analitica a solicitar se basaria en un estudio de
coagulacion que incluyera el factor V Leyden, la resistencia a la proteina C acti-
vada, la presencia de mutacién del gen de la protrombina, proteina S antigéni-
ca, proteina C cromogénica, niveles de homocisteina, asi como presencia o no
de anticoagulante lGpico. A su vez, también se deberia acompafar de un estudio
inmunolégico incluyendo la determinacién de anticuerpos anticardiolipina y Ac
antifosfolipidos (entre estos, Ac betaz- glicoproteina | y APA), entre otros.

En conclusion, este caso revela una vez mas la escasa frecuencia de la enfermedad
arterial coronaria por debajo de los 40 afios. Consecuentemente, nos recuerda y en-
fatiza la necesidad u obligatoriedad del estudio, en este grupo de pacientes, de los
factores de riesgo cardiovascular ya considerados “no clasicos”, que en muchas oca-
siones implican tratamientos diferentes y son en gran proporcion corregibles. Asi
pues, el diagnésticoy manejo de los mismos contribuye a reducir la probabilidad de
episodios recurrentes. También es importante recalcar que, al igual que los factores
de riesgo “clasicos”, la presencia simultanea de 2 0 mas factores “no clasicos”, como
se ha visto en el presente caso, aumenta igualmente el riesgo cardiovascular.
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Figura1. Electrocardiograma.

Figura 2. Cateterismo.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta . Cudl de los siguientes factores de riesgo cardiovascular no se conside-
rarfa un FR “no clasico”

a. Lipoproteina (a)

b. Sindrome antifosfolipido
c. Consumo de cocaina

d. Tabaquismo

Pregunta 2. El mecanismo por el cual el sindrome antifosfolipido predispone a
riesgo aumentado de infarto agudo de miocardio es:

o

Sobre todo por aterosclerosis prematura.

b. Portrombosis arterial aislada, presentando arterias coronarias sin lesiones
ateromatosas.

c. Por aterosclerosis, sin diferencias respecto a los FRCV clasicos.

d. Por aterosclerosis prematura y trombosis arterial aislada, con predominio

de la segunda.
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Pregunta 3. Entre los siguientes, ;cual no seria un criterio de sindrome antifosfolipido?

a. Unepisodio de accidente isquémico transitorio.

b. Un episodio de tromboembolismo pulmonar.
Deteccion de Ac anticardiolipina IgM en dos ocasiones en 2 meses de se-
paracion.

d. Unaborto espontaneo antes de la semana 10 de gestacion.

Pregunta 4. Paradescartar un estado de hipercoagulabilidad, ;qué determinacién
analitica seria menos necesaria?:

a. Proteina C cromogénica
b. FactorV Leyden
c. Anticoagulante ltpico

d. Anticuerpos anti-Ro

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADAS5 (23/04/2014)

Ceguera como manifestacion de
endocarditis infecciosa

JesUs Piqueras Flores, Gregorio Esquinas Blanco,
Maria A. Montero Gaspar, Marta Pinilla Rivas,
Manuel Marina Breysse, Andrea Moreno Arciniegas,
Maria Thiscal L6pez Lluva, Natalia Pinilla Echeverri,
Jaime Manuel Benitez Peyrat, Ramén Maseda Uriza,
Felipe Higuera Sobrino, Alvaro L. Moreno Reig,
Manuel Rayo Gutiérrez

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 64 afios que consulta por amaurosis brusca derecha.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varoén de 64 anos que consulta por amaurosis brusca derecha.

Antecedentes personales: alergia a penicilina, hipertensién arterial, dislipemia,
obesidad y tabaquismo. Sin aportar informes, refiere que ingresé en otro centro
hospitalario en 2007 por accidente cerebrovascular hemisférico izquierdo del que
se recuperd sin secuelas y realizaba seguimiento por valvulopatia.

Tratamiento habitual con enalapril, simvastatina y clopidogrel.

Enfermedad actual: pérdida visual total brusca de ojo derecho de 24 h de evolucién.
No presentaba disnea ni dolor toracico ni fiebre ni ninguna otra sintomatologia.
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Exploracion fisica: TA 145/88 mmHg, 88 ppm, 36,7 °C, consciente, orientado, eup-
neico, hidratado y normocoloreado.

Auscultacién cardiopulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruidos sobrea-
fiadidos. A laauscultacion cardiaca se apreciaba un soplo sistélico eyectivo adrtico
grado llI/VI, irradiado a carétidas y soplo sistélico grado 1ll/VI en borde esternal
izquierdo irradiado hacia axila. Abdomen y miembros sin hallazgos destacables.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Radiografia PA de torax: ausencia de cardiomegalia, sin derrame pleural niin-
filtrados ni consolidaciones.

m Electrocardiografia: ritmo sinusal a 91 Ipm, eje cardiaco izquierdo a -45°. Creci-
miento de auricula izquierda. Criterios de hipertrofia ventricular izquierda por
Cornell. Hemibloqueo anterior izquierdo. Descenso de 1 mm descendente de
STenlyAvL cononda T negativa en dichas derivaciones. Sin cambios dinami-
cos en repolarizacion. QTc 443 mseg.

m Analitica: 12.000 leucocitos, Hb 11,5 g/dl, 335.000 plaquetas. Coagulacién nor-
mal. VSG de 39 mm/h, PCR 4,27 mg/L. Bioquimica y funcién tiroidea normal.
Los ANA, anti-DNA y ANCA negativos. Estudio de hipercoagulabilidad sin ha-
llazgos patoldgicos. Serologias (Mycoplasma, Chlamydia, Coxiella, Ldes, Bru-
cellay VHB) negativas.

m Fondodeojoderecho: se aprecia macula de color rojo-cereza, edema blanquecino
por isquemia, estrechamiento de arterias retinianas y exudados blanquecinos.

m Ecocardiograma transesofagico: valvula aértica muy desestructurada y con
severo engrosamiento y calcificacion con estenosis adrtica severa (gradiente
medio 50 mmHg), insuficiencia adrtica ligera. Valvula mitral con varias image-
nes que sugieren verrugas. En la cara auricular del velo posterior se aprecian
dos imagenes de vegetaciones moviles, la mas grande de 6 mm. Se produce
unjet de insuficiencia mitral leve que sugiere perforacién de la valva posterior.
Hipertrofia ventricular izquierda severa y FEVI conservada. Ausencia de fora-
men oval permeable mediante inyeccién de suero agitado.
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m  Angio TAC de troncos supradrticos: objetivo ateroesclerosis carotidea y en el
angio-TAC de TSA, estenosis de carétida interna derecha del 60-70%.

m Hemocultivos independientes x3: positivos para Streptococcus viridans.

EVOLUCION CLINICA

Tras la evaluacién por oftalmologia de nuestro centro se diagndstico de oclusion
de arteria central de la retina derecha (OACR). El paciente fue ingresado en medi-
cina interna para estudio.

En el diplex de troncos supra-aérticos (TSA) se objetivo ateroesclerosis carotidea
yen el angio-TAC de TSA, estenosis de carétida interna derecha del 60-70 %. A pe-
sar de los hallazgos carotideos que podrian justificar el cuadro, se realizd ecocar-
diograma tras-toracico (ETT) como busqueda de fuente embolica, apreciandose
estenosis adrtica severa, signos degenerativos en valvula mitral (VM) con insufi-
ciencia mitral (IM) leve y calcio en su anillo. Debido a la mala ventana ecocardio-
graficaserealiz6 ecocardiograma transesofagico (ETE), que confirmé la existencia
de estenosis adrtica severa con fraccién de eyeccion ventricular izquierda conser-
vada (FEVI), visualizando vegetaciones sobre VM y perforacion del velo posterior.

Encontrandose afebril, se extrajeron tres hemocultivos creciendo en todas las
muestras Streptococcus viridans.

Con el diagnéstico de endocarditis infecciosa (El) subaguda mitral sobre valvu-
la nativa (y posiblemente adrtica) y los antecedentes descritos, fue tratado con
vancomicinay gentamicina siguiendo pauta habitual. El paciente se mantuvo afe-
bril durante todo el ingreso, con hemocultivos negativos de control. Se realizaron
ETTy ETE de control con desaparicién de vegetaciones, e IM leve-moderada como
secuela. Resolviéndose la endocarditis infecciosa fue remitido a consulta externa
de cirugia vascular para valoracién de endarterectomia carotidea y a cardiologia
para seguimiento de su valvulopatia.

A los dos meses del ingreso se procedié a la cirugia carotidea y posteriormente
por inicio de sintomatologia se realizé recambio valvular aértico con prétesis me-
talica, sin complicaciones y con buena evolucién cardiovascular. Sin embargo, el
paciente no ha recuperado la visién del ojo derecho.
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DIAGNOSTICO

m Oclusion de arteria central de la retina derecha.

m Endocarditis subaguda sobre valvula nativa mitral por Streptococcus viridans.
m Estenosis adrtica severa asintomatica con FEVI conservada.

m Estenosis carotidea derecha significativa.

DISCUSION

Las formas de presentacion de la El hacen que su diagnéstico diferencial sea muy am-
plio. Dentro de estas manifestaciones clinicas, se estima que del 15 al 35% son debidas
a fenémenos embodlicos de las vegetaciones endocardicas, aunque dichos fenémenos
estan presentes de forma poco o nada sintomaticos en el 45-65% de los pacientes.

Los principales factores de riesgo para embolizacién son el tipo de microrganismo
(hongos o estreptococos) y el tamafio de la vegetacion®.

El area afectada por embolias con mas frecuencia es el sistema nervioso central,
aproximadamente en el 21% (ictus, hemorragia subaraconoidea, abcesos, me-
ningitis..)*. Aunque el primer caso de OACR descrito en la literatura médica en
1895 tenia como causa una El subaguda®, ain no esta estimado el porcentaje de
embolizacién retiniana en El, siendo probablemente menor del 1% de los pacien-
tes. Puede afectar a la arteria principal, a sus ramas o a las arterias ciliares, dando
como resultado pérdida visual como sintoma principal. Otras manifestaciones
oculares de la El son la endoftalmitis, las hemorragias conjuntivales, las manchas
de Roth (por depésito de inmunocomplejos), hemorragias retinianas, neovascula-
rizacion retiniana, coroiditis, neuritis dptica, etc®.

Por otra parte, la presentacion de El sin fiebre, que es el sintoma mas comdn, se
puede ver hasta un10% de pacientes, pero tal y como en este paciente sucedié, la
presentacion con OACR Gnicamente mas soplo mitral es excepcional y no hemos
encontrado en la literatura ningdn caso similar”®.

La OACR es un trastorno poco frecuente (1-10/100.000). Considerado como un

“ictus”, su etiologia es predominantemente ateroembdlica carotidea en mayores
de 60 afios, mientras que en mas jovenes lo es la patologia cardioembélica como
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la fibrilacién auricular, mixoma, cardiopatias congénitas, trombo intracavitario,
aneurisma ventricular, endocarditis o valvulopatias.

Pese a no existir un algoritmo diagnéstico definido para la OACR, las exploracio-
nes basicas en el estudio de esta patologia incluyen el electrocardiograma, la ra-
diografia de térax, analitica completa de sangre (incluyendo VSG, PCR, estudio
de trombofilia, coagulacién, autoanticuerpos -ANA, ANCA-), analitica de orina,
serologia, estudio de imagen de TSA e imagen cardiaca.

Ya en la década de los 90 se puso de manifiesto el valor del ETT tanto en el diag-
noéstico como en la estratificacion prondstica de esta entidad. Sharma et al afir-
maron que, con independencia de la edad y del riesgo cardioembdlico, en todos
aquellos casos de OACR se deberia realizar un ETT, ya que hasta en la mitad de
estos, se han demostrado anomalias ecocardiograficas®.

Completar el estudio con ETE en situaciones de duda diagnéstica ofrece ventajas
indiscutibles, como sucedié en el caso descrito.

El ETE sigue siendo la prueba mas rentable y efectiva para el estudio de la El y
como ya algunos autores postulan, también ofrece grandes ventajas en el estudio
de la OACR, pudiendo ser la prueba de eleccién en ambos casos.

El interés de este caso radica en reflejar la importancia de completar un estudio
sistematico en pacientes con OACR, ya que a pesar de objetivar patologia caroti-
dea que justificaria la clinica, se detecté una endocarditis infecciosa que podria
haber pasado desapercibida.

TN )

Figura1
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta . En cuanto al riesgo de fenémenos embélicos de endocarditis infeccio-
sa, scudl de las siguientes opciones es incorrecta?

a. Los principales factores de riesgo para embolizacién en la endocarditis
infecciosa son el microorganismo (Staphylococcus mas frecuentemente),
tamano de la vegetacién y localizacién de la infeccién.



Los fenémenos embdlicos a territorio retiniano en la endocarditis infeccio-
sa no supera el 2%.

Los nédulos de Osler no son fenémenos embélicos de material séptico.
Mas de un 40% de pacientes con endocarditis infecciosa tienen fenémenos
embdlicos a territorio neurolégico.

Pregunta 2. En cuanto a la forma de presentacién de la endocarditis infecciosa
“atipica”, senale la opcién que le parezca incorrecta:

a.

b.

La presencia de hematuria, anemiay factor reumatoide positivo en la anali-
tica no deben desplazar nuestra sospecha clinica de endocarditis.
Meningitis, endoftalmitis, hemorragias subaracnoidea y retinianas, son
complicaciones posibles de la endocarditis infecciosa.

La endocarditis infecciosa exige una sospecha clinica elevada debido a que
en no pocos casos la presentacion clinica es insidiosa.

Los pacientes con endocarditis infecciosa sin fiebre son un porcentaje pe-
queno de pacientes (hasta el 10% en algunas series), lo que supone un pro-
blema para la extraccién de los hemocultivos.

Pregunta 3. En cuanto al conocimiento del cardiélogo clinico con respecto a la
oclusién de la arteria central de la retina (OACR), ;qué cree qué que no debemos
tener en cuenta?

a.

b.

La OACR ha de ser considerada como un ictus, por lo que se ha de realizar
un estudio completo para descartar las posibles etiologias.

Con independencia de edad y riesgo cardiovascular, en mas de la mitad de
pacientes con OACR se detectan anomalias ecocardiograficas.
Valvulopatias, fibrilacién auricular, trombos intraventriculares o cardiopa-
tias congénitas son posibles causas de esta patologia vascular retiniana.
No es necesario realizar ecocardiografia a todos los pacientes que hayan
tenido una OACR, sino tan solo en los mas mayores o en los que la sospecha
clinica de patologia cardiaca sea elevada.

Pregunta 4. En cuanto a la presentacién de la endocarditis infecciosa, ;qué opcién
le parece incorrecta?

a.

Las manchas de Janeway, ndédulos de Osler o manchas de Roth son poco
frecuentes, encontrandose sobre el 5% de los pacientes.
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b. El espectro clinico es amplio, y va desde clinica compatible de neumonia hasta foca-
lidad neurolégica.

c. Lossintomas mas comunes son la fiebre, astenia y anorexia.

d. La manifestacién dermatolégica mas frecuente son las manchas de Janeway.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d



CASO PUBLICADO EN LAJORNADAS5 (23/04/2014)

Una“nueva” causa de disnea: estenosis
de venas pulmonares secundaria
aablacionde FA

M?2 Asuncién Mateos Pérez, Jairo Monedero Campo,
Marcos Alvarez Calderén, Andrea Kallmeyer Mayor

Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Fumador 30 cigarrillos/dia durante 30 anos. Acude a urgencias por dolor toracico
que se interpreta como de caracteristicas mecanicas.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Fumador 30 cigarrillos/dia durante 30 afos. Ablacién de venas pulmonares
por FA resistente a tratamiento farmacolégico en enero 2012. En junio 2012
acude a urgencias por dolor toracico que se interpreta como de caracteristicas
mecanicas. Radiografia de térax: algunas imagenes de aumento densidad en
la base izquierda con borramiento del diafragma, y sin pérdida evidente de
volumen de dicho hemitérax.

Enfermedad actual: paciente de 55 anos que acude a consultas de neumologia
remitido por su médico de cabecera por disnea grado funcional Il de 5 meses de
evolucién. Dos meses después acude de nuevo a urgencias por disneay dolor to-
racico, se descarta tromboembolismo pulmonary se diagnostica de neumonitis
intersticial, a partir de entonces empieza la bateria de pruebas complementa-
rias para llegar al diagnéstico.
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Exploracién fisica

TA:140/70, FC: 70, saturacién 96%. Eupneico, sin signos de dificultad respiratoria.
Cabezay cuello: no Y, NI RHY.

AC: ritmico, sin soplos ni roces.

AP: murmullo vesicular conservado sin ruidos patolégicos sobreanadidos.
Abdomen: normal.

Extremidades: no edemas, no signos de flebitis. Pulsos pedios conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Noviembre 2012 acude a CCEE neumologia por disnea grado funcional Il, de 5 me-
ses de evolucién, que le impide realizar vida normal, se solicita:

TACAR (figura 3): pérdida de volumen del hemitéraxizquierdo, donde se observa
engrosamiento pleural anterior superior izquierdo y multiples imagenes de
tractos pleuroparenquimatosos. Derrame pleural izquierdo de escasa cuantia.
No se aprecian otras alteraciones parenquimatosas pulmonares.

Analitica: hemograma, bioquimica y gasometria: normales.
PFR: disminucién leve de la difusion.

Enero 2013: acude a urgencias por dolor toracico, ingreso en neumologia para
descartar TEP, se realiza angio-TAC helicoidal de arterias pulmonares, biopsia
pulmonar, y al alta el diagnéstico es neumonitis por hipersensibilidad, se so-
licita PET-TC para descartar mesotelioma por las lesiones de engrosamiento
pleural que persisten.

Angio-TAC helicoidal de arterias pulmonares: se objetiva algunos mindsculos
defectos de replecion en arterias segmentarias para el LSy LIl, que aunque pu-
dieran corresponder con imagenes artefactuales, no podemos descartar que
existan milimétricos émbolos a estos niveles. No se identifican claros defectos
de replecidn en arterias pulmonares principales ni lobares. Pérdida de volumen
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en hemitérax izquierdo con retraccién de la cisura mayor, observando una le-
sion de morfologia pseudonodular en LSI de aproximadamente 20 mm, que no
era visible en TAC previo de Noviembre del afio 2012. Se asocia a engrosamien-
to pleural anterior y tractos pleuroparenquimatosos. Asimismo objetivamos
una imagen sugestiva de probable consolidacién en segmento 6/10 del I6bulo
inferior izquierdo, que aparentemente ha aumentado de tamafio respecto a
estudio previo. Asimismo parece asociarse a un engrosamiento del intersticio
peribroncovascular tanto del LSl como del LIl. Derrame pleural izquierdo. El
conjunto de los hallazgos descritos aunque pudieran corresponder con un pro-
ceso inflamatorio / infeccioso no podemos descartar la etiologia neoplasica... A
correlacionar con la clinica, analitica... Pequenas adenopatias prevasculares y
subcarinales, inespecificas. Lobulo de la acigos como variante anatémica. Cam-
bios degenerativos en el esqueleto axial.

Biopsia pulmonar: se realiza biopsia pulmonar de lesién en segmento anterior
del LSD (la cual ha disminuido de tamafio con respecto al estudio anteriory
objetivandose nuevas lesiones en Lll) con aguja 20G-22 mm, obteniéndose un
cilindro del engrosamiento pleural y dos del nédulo, los cuales se envian para
estudio histolégico. Se produce un leve neumotérax postpunciéon. Anatomia
patolégica: solo se objetivan cambios inflamatorios crénicos.

En febrero 2013 se hace PET-TAC con el siguiente resultado: perfusion conser-
vada en pulmén derecho, con minima perfusiéon en pulmén izquierdo. Cuan-
tificacion 98% para el pulmén derechoy 2% para el pulmén izquierdo. Con lo
que se decide hacer nuevo TACAR de control y broncoscopia.

TACAR: existen tractos pleuroparenquimatosos periféricos en LS|, fundamen-
talmente segmento 3 que también afecta a lingula y en menor medida a la
zona mas anterior del segmento 8 izquierdo que son practicamente superpo-
nibles al estudio realizado en noviembre de 2012, asocia leve engrosamiento
pleural anterior y de cisura mayor izquierda. Los infiltrados evidenciados en
estudios previo han desaparecido practicamente, persistiendo inicamente
un discreto aumento de densidad con algtin tracto pleuroparenquimatoso en
segmento 6 izquierdo. Pérdida de volumen de hemitérax izquierdo, con des-
plazamiento mediastinico, persistiendo engrosamiento pleural liso, peque-
fia cantidad de liquido pleural laminar fundamentalmente en campo medio
pulmonar, en su regién posterior. Hemitérax derecho sin alteraciones signifi-
cativas (I6bulo de la acigos, variante de la normalidad). Pequenos ganglios hi-
liomediastinicos de situacién prevascular alta, paratraqueales, subcarinales y
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en ambos hilios, subcentimétricos, que han disminuido de tamano respecto a an-
gio-TCrealizado el 23 de enero de 2013. Cambios degenerativos en esqueleto axial.

Broncoscopia: cuerdas vocales, laringe, traquea normales. Estudio dentro de
la normalidad. Se tomas muestras para BAS, citologia, cultivos y anatomia pa-
tolégica, con el resultado de cambios inflamatorios crénicos.

Mayo 2013 acude a CCEE cardiologia para revision de ablacién de vena pulmona-
res, ante la clinica del paciente se pide:

m TAC cardiaco de venas pulmonares (figura 1): se aprecia una ausencia de opa-

cificacién de las estructuras venosas pulmonares izquierdas, hallazgo proba-
blemente secundario a la existencia de estenosis con enlentecimiento del flujo
secundario/trombosis. No se aprecian anomalias en las venas pulmonares de-
rechas. Algunas de las ramas derechas aparecen tenidas de manera inhomo-
génea, probablemente por artefactos de flujo. Imagen diverticular de pequeno
tamano dependiente de cara anterosuperior de la auricula izquierda. No hay
signos de derrame pericardico. Las alteraciones en el parénquima pulmonar
permanecen similares observando una pérdida de volumen del pulmén izquier-
do, a expensas especialmente del LSI, con un incremento en la atenuacién en
el segmento anterior, algunas imagenes lineales y engrosamiento pleural, de
aspecto residual. En el segmento 6 se sigue observando pequefio infiltrado en
vidrio deslustrado, que no se ha modificado. En el hilio izquierdo se objetiva un
discreto aumento de densidad partes blandas que probablemente corresponda
con tejido linfatico sin modificaciones. Discreta circulacion colateral que emer-
ge de la circulacion sistémica y se dirige hacia el hilio ipsilateral. Conclusién: au-
sencia de opacificacion de venas pulmonares izquierdas por probable estenosis.

ETE: se confirma la elevacién de las velocidades en vv.pp. (visualizadas ambas
superiores), mayor de 160 cm/s. El jet del superior derecho es ancho mientras
que el de la izquierda es muy fino. Orejuela izquierda sin trombos, con flujo
normal. Valvulas mitral y tricspide sin alteraciones.

Noviembre 2013 confirmada estenosis de venas pulmonares, se solicita gam-
magrafia de ventilacion/ perfusion para valorar VEMS posoperatorio y se tra-
mita traslado a Salamanca para tratamiento.

Enero 2014: procedimiento intervencionista (8/01/2014) estenosis de venas

pulmonares izquierdas superior e inferior. Se inyecta en ambas arterias
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pulmonares la superiory la inferior derecha, objetivandose buen flujo por
levofase en venas pulmonares derechas, sin objetivarse gradiente signifi-
cativo entre ambas arterias pulmonares y la auricula izquierda. Se cana-
liza la arteria pulmonar inferior izquierda objetivandose gradiente de 10
mmHg entre la arteria pulmonar inferior enclavaday la auricula izquierda,
indicando estenosis venosa, se inyecta contraste pero no se objetiva flujo
venoso por levofase. No se consigue canalizar la arteria pulmonar superior
izquierda. Se avanza via transeptal catéter multipropésito de 5F y se ca-
naliza la vena pulmonar superior izquierda que se objetiva una estenosis
muy grave proximal, nueva estenosis previa a la bifurcacién rama superior
e inferior. Se implanta stent periférico del 6/20 en origen de vena pulmo-
nar hacia la rama superior, se posdilata con dos balones no compliantes
3,5/15 con excelente resultado angiografico. Se intenta canalizar la vena in-
feriorizquierda y se consigue pero se objetiva que no se lava tras inyectar
através de lavena. Se efectlian varias proyecciones que sugieren enferme-
dad del ostium venoso pero no se visualiza bien. Se efectta pullback que
objetiva la presencia de gradiente marcado a nivel ostial. Dado que no hay
stent de este tamanoy el IVUS no tiene capacidad para valorar la lesién, se
decide posponer a un segundo procedimiento, tras localizar stent e IVUS
de periférico para completar procedimiento. Sin complicaciones.

10/01/2014: segundo procedimiento se efectia de nuevo transeptal y se avanza la
guia de 0,35 sobre la VPl con apoyo del catéter multipropésito se avanza la vaina
de transeptal y se implanta stent convencional de 10 F/19 mm con excelente resul-
tado angiograficoy sin gradiente residual tras el implante. Se instaura tratamien-
to con doble antiagregacion que se aconseja mantener durante 6 meses.

Marzo 2014: TC venas pulmonares (figura 2) de control, el paciente permanece
asintomatico y las venas pulmonares permanecen permeables. Se aprecian
dos stents localizados en venas pulmonares izquierdas, con diferente aspec-
to; el localizado en la vena pulmonar superior izquierda es homogéneo y el
situado en la vena pulmonar inferior izquierda es fenestrado. Ambos presen-
tan permeabilidad adecuada, sin que se observen dilataciones de las venas
proximales a los mismos. Tampoco hay alteraciones en las venas pulmonares
derechas, sin variantes anatémicas. Pequefio diverticulo ya conocido en la
cara anterosuperior de la auricula izquierda. Hay discreta pérdida de volumen
del hemitérax izquierdo, con ligero engrosamiento pleural superior, asi como
pequeias imagenes lineales y alguna densidad en vidrio deslustrado, todos
estos hallazgos sin cambios respecto a estudios anteriores.
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EVOLUCION CLINICA

Actualmente el paciente esta asintomatico desde el punto de vista cardiacoy des-
de el punto de vista respiratorio, pero el hecho de la falta de sospecha de esta en-
tidad hizo que fuera sometido a todo tipo de pruebas, radiolégicas (varias TACAR,
PET-TC..) y otras invasivas (broncoscopia, biopsia pulmonar..).

Para hacer un rapido y certero diagnéstico, lo primero es que se debe pensar en
esta patologia y después pedir la prueba especifica que es el angio-TC de venas
pulmonares, porque en el ingreso de enero se hizo angio-TC pero con la técnica de
arterias pulmonares y los signos que aparecen pueden ser compatibles con otros
procesos, de ahi el diagndstico inicial de neumonitis por hipersensibilidad. Ade-
mas de las pruebas invasivas para buscar la causa de la inflamacion crénica y los
cambios morfolégicos tanto en el parénquima pulmonar como en la pleura.

DIAGNOSTICO

m  Fibrilacién auricular paroxistica en ausencia de cardiopatia estructural refrac-
taria a tratamiento farmacolégico.

m  Ablacién de venas pulmonares mediante aislamiento eléctrico de las mismas,
exitoso.

m Disnea G Il secundaria a estenosis de venas pulmonares izquierdas.

m |CP/STENT sobre VPSly VPII con éxito angiografico inmediato.

DISCUSION

Desde hace varias décadas en el tratamiento de la FA ademas del tratamiento far-
macolégico, se dispone de procedimientos de ablacién consistentes en el aislamiento
eléctrico de las venas pulmonares mediante la aplicacion de radiofrecuencia a nivel de
sus ostia o de la unién veno-atrial. Estos procedimientos se realizan cada vez con ma-
yor frecuencia en casos de FA paroxistica y de FA persistente. Si bien han demostrado
su utilidad en términos de efectividad, no estan exentos de complicaciones.

Entre las complicaciones puede ocurrir: taponamiento cardiaco, hemotérax, sepsis,
absceso, endocarditis, neumotorax, estenosis de venas pulmonares, embolismos,
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complicaciones vasculares, lesién del nervio frénico, fistula gastroesofagica, hipo-
motilidad gastrica secundaria a lesién del nervio vago a nivel periesofagico, ACV.

Destaca por su gravedad el posible desarrollo de estenosis de las venas pulmonares
(EVP). Si bien esta complicacion no es frecuente, sus posibles consecuencias son im-
portantes. Su prevalencia es variable, pero se estima en 1-3% de los procedimientos de
ablacién de venas pulmonares. Los mecanismos patogénicos no son bien conocidos,
aunque probablemente se deba a fibrosis periadventicial mediada por inflamacion.

Desde que se realiza la ablacién en los ostia de las venas pulmonares, en lugar de en su
interior, con menor energia de radiofrecuencia, guiada por ecografia intracardiaca y
con estudio previo de la anatomia de las venas pulmonares mediante TAC o RM, se ha
logrado una reduccién de la incidencia de esta complicacién. Sin embargo el niimero
de procedimientos cada vez es mayor, con lo cual el niimero absoluto aumenta.

La localizaciény la severidad de la EVP es variable, siendo lo mas frecuente que la
estenosis se produzca en el mismo ostium o a pocos milimetros del mismo. Con
mayor frecuencia se ven afectadas las venas pulmonares izquierdas, siendo el tipo
de estenosis mas frecuente la tubular.

La presentacién clinica es variable. Depende fundamentalmente de: nimero de
venas pulmonares afectadas, severidad de las estenosis, tiempo de evolucién de
las mismas, repercusion de dichas estenosis sobre la vasculatura pulmonar, y la
presencia o ausencia de circulacion colateral.

Los sintomas mas frecuentes son la disnea de esfuerzo, la tos y el dolor toracico.
La hemoptisis es un sintoma infrecuente pero que expresa mayor gravedad y que
condiciona ademas la retirada de la anticoagulacién. Dado que estos sintomas es-
tan presentes en numerosas patologias cardiolégicas y sistémicas, con frecuencia
se atribuyen a otras causasy por ello se cree que la EVP podria estar infradiagnos-
ticada. En las formas graves puede provocar infartos pulmonares, enfermedad
veno-oclusiva e hipertension pulmonar.

Teniendo en cuenta esto, se debe recalcar que para el diagndstico de esta pato-
logia se debe tener un alto grado de sospecha clinica durante el seguimiento de
los pacientes sometidos a este tipo de ablacion. En las series de casos publica-
dos, la mayoria de los pacientes que desarrollaron EVP presentaban sintomas a
los 2-3 meses posteriores de la ablacién, siendo estos proporcionales a la grave-
dad de dicha EVP.
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Las pruebas diagnésticas para la EVP, una vez que se tiene la sospecha clinica, son:

m Gammagrafias de ventilacion/perfusion pulmonar: en casos de EVP angiogra-
ficamente significativas (>65%) la perfusion local en el pulmén esta reducida
marcadamente e incluso abolida.

m Ecocardiograma transesofagico: esta limitado para el diagnéstico de EVP
dado que no visualiza el trayecto distal de las venas pulmonares.

m TACyen menor medida RM: son las pruebas de eleccién dada su alta resolu-
cion espacial.

m Angiografia de las venas pulmonares: es de utilidad en los casos en que el TAC
ha demostrado obstruccion. En estos casos mediante angiografia de la auricu-
la izquierda pueden identificarse pequefios luces arteriales, en lugar de obs-
trucciones completas, lo cual cambia el pronéstico dado que la oclusién de las
venas pulmonares tiene significativamente pero evolucion.

Unavez diagnosticada la EVP, el tratamiento de la misma depende de la presencia
de sintomas:

m Asintomaticos se debe realizar un seguimiento clinico estrecho y por técnicas
deimagen, dado que la progresion de las estenosis frecuentemente es rapida.

m Sipresentan sintomas se procede directamente a su tratamiento.

El tratamiento de eleccidn es el percutaneo. Se realiza por acceso venoso femo-
raly puncién transeptal, de modo similar al acceso utilizado en el procedimiento
de ablacién. Se miden los gradientes transestenosis, que se consideran severos
con cifras de en torno a 10 mmHg, y por ecografia intracardiaca se cuantifican
las velocidades translesionales, siendo significativas a partir de 1-1,5 m/s. Se con-
sidera que el tratamiento es efectivo cuando la estenosis residual es menor al
30%. Existe controversia sobre si debe realizarse angioplastia con balén solo o
implante de un stent sobre la estenosis. Las Gltimas series clinicas publicadas
abogan por esta tltima estrategia, dado que logra una adecuada permeabili-
dad de la vena afecta en el 95% de los casos y reduce la tasa de reestenosis del
70% al 30-40%. En casos de venas ocluidas o de muy escaso calibre las posi-
bilidades de éxito son muy bajas. Los stent >1omm parecen ser la modalidad
adecuada para el tratamiento de la EVP grave. Pero su reestenosis tardia puede



ocurririgualmente , aunque se haya producido la normalizacién de la perfusion
pulmonar hasta después de 4 afios de colocarlo.

La resolucién quirtrgica se ha usado con resultados variables dependiendo de la
técnica usada, la anatomiay el tiempo quirtrgico.

Los factores predictores de reestenosis son: lesiones largas, lesiones mdiltiples, le-
siones tratadas mediante dilatacion en lugar de stent y lesiones sobre venas pul-
monares de escaso calibre. En caso de recurrencia se recomienda tratamiento de
la reestenosis mediante implante de stent en todos los casos, siempre y cuando
sea factible. Tras el tratamiento intervencionista se mantiene la anticoagulacién
de forma indefiniday en la mayoria de centros se afiade empiricamente doble an-
tiagregacion durante unos meses.

Independientemente del procedimiento terapéutico elegido, y a pesar de la alta
tasa de reestenosis, estudios recientes demuestran que los pacientes sintomati-
cos deben ser tratados de forma temprana. En el caso de pacientes asintomaticos,
el tratamiento parece mostrar beneficios, si bien la indicacién no esta tan clara.

Se han sugerido diversas modalidades de control para diagnosticar las complicacio-
nes postablacion, TC de venas pulmonares a los 3, 6, y 12 meses postprocedimiento.
Se considera leve un estrechamiento <50%, moderado 50-70% y grave >70%. Se ha
observado que la estenosis leve no predice la aparicién de estenosis grave.

La EVP postablacion por radiofrecuencia causa importante morbilidad y es una
afeccion de dificil diagndstico. Se debe tener una alta sospecha clinica teniendo
en cuenta el antecedente de ablacion. A pesar de que la angioplastia haya modi-
ficado la evolucién de la enfermedad a corto y medio plazo continua siendo un
factor limitante. Estos pacientes requieren un seguimiento de por vida, y poten-
cialmente multiples procedimientos para prevenir la pérdida de viabilidad de los
segmentos afectados.
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Figura1. Poststent.

Figura 2. Prestent.
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Figura 3. TACAR.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. La manifestacion mas frecuente de la estenosis de venas pulmonares
secundaria a ablacién con radiofrecuencia es:

a. Dolor toracico
b. Disnea

c. Hemoptisis
d. Asintomatico

Pregunta 2. ;Cudl de estos factores no incrementa el riesgo de desarrollar esteno-
sis de venas pulmonares en un paciente sometido a ablacién de FA?:

a. Tamano de venas pulmonares

b. Edad

c. Latécnicautilizaday la destreza del operador
d. Lasvenas pulmonares derechas

Pregunta 3. El método diagnéstico de eleccion para la estenosis de venas pul-
monares es:

a. ETE
b. TACAR

c. Todassonigual de eficaces
d. Angio-TC

Pregunta 4. Ante el diagnéstico de estenosis de venas pulmonares, ;qué trata-
miento ha demostrado mejores resultados?:

a. Angioplastia sin stent

b. Inicialmente tratamiento médico
c. Observacion

d. Angioplastia con stent
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Pregunta 5. La incidencia de estenosis de venas pulmonares tras ablacién por ra-
diofrecuencia de la FA es de:

0,1%
5%

10%
1-3%

Ao ow

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3: d; 4: d; 5: d
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Doble trasplante cardiacoy
hematoloégico, ;curativo?

Pablo Elpidio Garcia Granja, Carlos David Ortiz Bautista,
Javier Tobar Ruiz

Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Varén de 45 anos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas y sin factores
de riesgo cardiovascular conocidos. Acude al servicio de cardiologia por clinica de
asteniay sindrome constitucional de 5 meses de evolucién.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 45 afios de edad, sin alergias medicamentosas conocidas. Sin factores de
riesgo cardiovascular conocidos.

Acude al servicio de cardiologia referido desde el servicio de hematologia donde habia
sido diagnosticado de mieloma mudiltiple IgG lambda por clinica de astenia y sindrome
constitucional de 5 meses de evolucién en tratamiento con melfalany prednisona.

A la anamnesis el paciente refiere disnea de minimos esfuerzos acompanada de
ortopnea, disnea paroxistica nocturna e incremento del perimetro de las extremi-
dades inferiores.

Presion arterial 90/60 mmHg, frecuencia cardiaca 65 Ipm. Peso al ingreso 69 kg.
Altura 175 cm. Saturacién de oxigeno 95%. Auscultacion cardiaca ritmica sin so-
plos. Auscultaciéon pulmonar con crepitantes himedos hasta campos medios.
Abdomen con ligero aumento del perimetro abdominal. No se palpan viscerome-
galias. Edemas pretibiales hasta rodillas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: ritmo sinusal, eje derecho. QRS 120 mseg con voltaje re-
ducido. Ausencia de crecimiento de onda R en todas precordiales.

m Radiografia de térax: pinzamiento de ambos angulos costodiafragmaticos suges-
tivo de derrame pleural bilateral basal. Tamafio cardiaco ligeramente aumentado.

m Analitica: creatinina 0,4 (aclaramiento >60), proteinuria negativa, glucosa 94,
triglicéridos 145, colesterol total 112, proteinas totales 5,3, sodio 134, potasio
3,9. NT-proBNP 16705 pg/ml. En proteinograma se observa gammapatia con
componente monoclonal IgG lambda. PSA 0,15. Hemoglobina 11,6, plaquetas
213.000. Grupo sanguineo A positivo. Serologia positiva IgG para CMV, nega-
tiva para VIH, virus hepatotropos y toxoplasma. Mantoux negativo. Panel de
anticuerpos linfocitotoxicos pendiente.

m Ergoespirometria: presenta un consumo pico de oxigeno de 11,59 ml/kg/min.

m Pruebas de funcién respiratoria: espirometria normal, discreta disminucién
de la difusién que no se corrige con el volumen alveolar.

m  Ecocardiograma: dilatacién de ambas auriculas. Resto de cavidades cardiacas
de dimensiones normales. Hipertrofia ventricular izquierda concéntrica seve-
ra con birrefringencia miocardica. Hipertrofia del septo interauricular. Fun-
cién sistdlica global ligeramente deprimida por hipocinesia difusa. Disfuncién
diastélica con patrén restrictivo. Valvula mitral fibrosada con insuficiencia
central moderada. Vélvula adrtica trivalva de velos finos funcionalmente nor-
mal. Ventriculo derecho no dilatado, hipertréfico con funcién sistélica global
deprimida (TAPSE 13 mm). Valvula tricuspidea fibrosada con insuficiencia li-
gera que permite estimar una Presion sistélica pulmonar de 46 mmHg. Vena
cava inferior dilatada (22 mm) que colapsa parcialmente con la inspiracién
profunda. Derrame pericardico ligero (maximo espesor 8 mm).

m Cateterismo cardiaco: ventriculo izquierdo de tamafio normal, con aspecto

trabeculado y engrosado y disfuncién ventricular moderada por hipocinesia
difusa. Coronarias angiograficamente normales. Cateterismo cardiaco dere-
cho. Presiones ventriculo izquierdo: 90/6/22 mmHg. Presiones ventriculo dere-
cho 35/6/11 mmHg. Presién auricula derecha media 11 mmHg. Presién arteria
pulmonar 35/19/26 mmHg. PCP 19 mmHg. Gasto cardiaco 4,1 I/min. Gradiente
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transpulmonar de 7. Resistencias vasculares pulmonares 1,75 Unidades Wood.
Hipertensién pulmonar ligera pasiva.

m Biopsia cardiaca: los fragmentos endomiocardicos muestran depésitos de sus-
tancia amorga acidoéfila en el intersticio miocardico y en paredes vasculares. El
proceso cursa con notable atrofia miofibrilar. El estudio con las técnicas de Rojo
Congoy Tioflavina T ha demostrado que se trata de sustancia amiloide.

m Resonancia cardiaca: ventriculo izquierdo de dimensiones normales, con hi-
pertrofia ventricular severa concéntrica (septo 26 mm, anterior 24 mm, infe-
rior 23 mm, lateral 17 mm) y funcién sistélica global ligeramente deprimida
por hipocinesia difusa (fraccién de eyeccién de 48%). Ventriculo derecho no
dilatado con funcién sistélica global deprimida (fraccion de eyeccién 42%).
Derrame pleural bilateral. Sin defectos de perfusién. Cinética alterada de
gadolinio. Realce tardio inespecifico subepicardico a nivel anterior medio y
apical, lateral apical y 4pex. En conclusién, estudio compatible con miocardio-
patia infiltrativa. Funcién ventricular ligeramente deprimida.

m Ecografia abdominal: nédulo hiperecogénico de morfologia ovalada localiza-
da en segmento VIII, de 15 mm, sugestivo de hemangioma hepatico. Vesicula
biliar alitiasica. Bazo accesorio de 23 mm en hilio esplénico. Minima cantidad
deliquido libre periesplénico. Bazo con diametro cefalocaudal en el limite alto
de la normalidad (135 mm). Rifones y area pancredtica sin alteraciones. Derra-
me pleural bilateral.

EVOLUCION CLINICA

El paciente presenta buena respuesta al tratamiento diurético intravenoso inten-
sivo, consiguiendo disminucién de los edemas en partes declives (sin desapari-
cién completa) y pérdida de 4 kg de peso. Presenta hipotension significativa que
obliga a reducir la dosis de bisoprolol. Se realiza estudio pretrasplante comple-
to sin evidenciarse factores de comorbilidad importantes que contraindiquen el
trasplante. Se explica al paciente los riesgos y beneficios del trasplante cardiaco
que aceptay firma el consentimiento informado. Se incluye en lista de espera de
trasplante cardiaco electivo de la ONT. Es dado de alta en situacién cardioldgica
estable, sin insuficiencia respiratoria, persisten edemas maleolares; presenta hi-
ponatremia (127) con funcién renal conservada. Peso al alta 64 kg.
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Posteriormente es revisado periédicamente cada 2-3 semanas en consulta am-
bulatoria con monitorizacién de funcién renal e iones. 4 meses después se avisa
al paciente por la aparicién de donante. Ingresa y se realiza trasplante cardiaco
ortotépico con buena evolucién en el postoperatorio, sin complicaciones técnicas
ni infecciosas. Se realizan biopsias cardiacas que no evidencian rechazo y el pa-
ciente es dado de alta con consulta en hematologia para valoracién de trasplante
de médula ésea. Tras la valoracion inicial se realiza con un intervalo de 4 meses el
trasplante autélogo de progenitores hematopoyéticos.

Como complicacién tardia del procedimiento el paciente presenta fiebre en rela-
cién a neumonia con buena respuesta al tratamiento antibidtico prescrito, por lo
que finalmente el paciente es dado de alta. En la actualidad el paciente sigue revi-
siones en consulta externa de cardiologia y hematologia encontrandose en clase
funcional I de la NYHA y sin sintomas CRAG en ECOG grado o.

DIAGNOSTICO

m Trasplante cardiaco ortotépico. Miocardiopatia infiltrativa. Amiloidosis pri-
maria (AL).

m Trasplante de progenitores hematopoyéticos. Amiloidosis primaria (AL). Mie-
loma IGG lambda quiescente.

DISCUSION

La amiloidosis hace referencia al depésito extracelular de fibrillas anormales in-
solubles compuestas por diferentes subunidades de bajo peso molecular. Estos
depdsitos proceden de proteinas solubles que, tras sufrir cambios conformacio-
nales, adoptan una estructura predominante de hoja plegada beta alineada de
forma antiparalela.

Anatomopatolégicamente, los depdsitos amiloides aparecen como material hialino
que se tife con rojo Congo (dando refringencia verde bajo luz polarizada), tioflavina
T (produciendo intensa fluorescencia amarillo-verdosa) y azul alcian (tincion verde).

Segln los 6rganos afectados, la amiloidosis se puede clasificar en formas sistémi-

cas o localizadas. El término amiloidosis cardiaca hace referencia a la afeccion car-
diaca como consecuencia del depésito amiloideo en el tejido cardiaco, yaseaen el
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contexto de una afeccidn sistémica (como es mas frecuente) o de una forma loca-
lizada. Solo algunos de los precursores amiloidéticos producen afeccién cardiaca.

El patrén infiltrativo cardiaco es similar en todas las formasy puede afectarse tan-
to la funcién contractil, como el flujo vascular o el tejido de conduccién:

m Miocardiopatia restrictiva: la infiltracién de amiloide produce un trastorno
restrictivo con aumento de la rigidez diastélica y deterioro del llenado ventri-
cular. Esto provoca retencién de liquido y edema periférico, hepatomegalia 'y
elevacion de la presion venosa yugular.

m Insuficiencia cardiaca congestiva sistélica: aunque la funcion sistélica puede
ser normal al principio, con frecuencia se deteriora al avanzar la enfermedad
por la mayor acumulacién de amiloide y por la necrosis de miocitos con fibro-
sis intersticial.

m Isquemia: resulta del infiltrado amiloide de la microvasculatura y contribuye
al desarrollo de disfuncién sistélica. La afectacion es difusa y tipicamente las
arterias epicardicas suelen estar respetadas.

m Hipotension ortostatica: alrededor del 10% de las personas afectas presentan
ortostatismo por infiltracién de amiloide en el sistema nervioso vegetativo,
vasos sanguineos o ambos. El sincope de esfuerzo conlleva mal pronéstico.

m Tejido de conduccién: los depésitos a este nivel son raros.

El tratamiento de la amiloidosis cardiaca consta de dos facetas: por un lado, el
tratamiento de los sintomas cardiacos, y por otro, el de la enfermedad de base:

Tratamiento cardiaco: |la base es la administraciéon de diuréticos para controlar
los sintomas congestivos, siendo muy importante el control del peso y el balance
hidrico diario. Respecto al uso de betabloqueantes no existen datos acerca del
mismo pero en contexto de neuropatia autondmica, pueden aparecer hipo-
tension y bradicardia. La digoxina y los antagonistas del calcio se unen a los
depésitos de amiloide por lo que su administracion es complicada ya que es
muy dificil controlar las concentraciones. Puede llegar a producirse intoxicacién
digitdlica incluso con concentraciones séricas normales. La anticoagulacién esta
indicada si se documentan trombos intracardiacos, fibrilacién auricular o ausen-
cia de contraccion auricular en ecocardiograma. Algunos autores recomiendan
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anticoagular sistematicamente si la velocidad de la onda A transmitral es <20
cm/s. La indicacién de marcapasos debe seguir las recomendaciones generales, si
bien, la utilidad de desfibriladores no esta clara.

Tratamiento de la enfermedad de base:

m  Amiloidosis AL: controlar o eliminar la discrasia productora de paraproteina
amiloidética. El procedimiento de eleccion es la terapia intensiva con altas
dosis de melfalan asociada a trasplante de médula ésea. La afectacion car-
diaca es uno de los mayores condicionantes del tratamiento, de modo que se
consideran contraindicaciones para el mismo: insuficiencia cardiaca descom-
pensada, fraccién de eyeccidén <40%, presion arterial sistélica <9o mmHgy los
pacientes con afectacion significativa de 2 o mas érganos.

m  Amiloidosis hereditarias: el (inico procedimiento efectivo para tratar la fuente
productora de la proteina amiloiddtica es el trasplante hepatico.

m  Amiloidosis AA: tratamiento de la enfermedad inflamatoria o infecciosa de base.
m  Amiloidosis senil: no tiene tratamiento especifico.

Trasplante cardiaco: Cuando la afeccion cardiaca es muy grave, el trasplante car-
diacoy los dispositivos de asistencia ventricular se convierten en la nica alterna-
tiva eficaz. En pacientes con amiloidosis AL y afeccién aislada del corazén se ha
realizado con éxito trasplantes cardiacos asociados a altas dosis de quimioterapia
postrasplante y trasplante de médula ésea. En este sentido, es importante cono-
cer que la supervivencia del paciente no difiere de la de pacientes trasplantados
por otras causas, que la mortalidad en lista de espera es mayory que el Gnico pre-
dictor de supervivencia en el trasplante cardiaco es el indice de masa corporal,
debido a su correlacién con el tiempo de espera.

La amiloidosis hereditaria precisaria la asociacién de trasplante hepatico al tras-
plante cardiaco para prevenir la recidiva de la enfermedad en el injerto. Igual-
mente, los indices de supervivencia son similares a los de pacientes trasplantados
de corazén por otro motivo.

Un breve apunte sobre la biopsia endomiocardica: este procedimiento esta indicado

en pacientes seleccionados con sospecha de enfermedad miocardica en los que la in-
formacion que puede ser obtenida acerca del diagnéstico, pronéstico y tratamiento
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de la enfermedad supera los riesgos de la técnica. De esta forma, constituye el gold
standar para el diagnéstico del rechazo del trasplante cardiaco, enfermedades raras
(amiloidosis, sarcoidosis...) e insuficiencia cardiaca aguda de reciente diagnéstico con
compromiso hemodinamico o que no responde al tratamiento habitual.

Se realiza a partir de un acceso vascular por técnica de Seldinger, generalmente a
través de la yugular interna derecha o la femoral, generalmente guiados por fluo-
roscopia. Es posible la biopsia endomiocardica del ventriculo izquierdo, por via ar-
terial, sin embargo, se asocia a mayor riesgo de complicaciones por embolismos y
arritmias. El bloqueo completo de rama derecha aumenta el riesgo de bloqueo com-
pleto, ante la posibilidad de dafio de la rama izquierda durante el procedimiento.

Existen dos estudios sobre biopsia endomiocardica derecha publicados. El mas
largo incluye 1.300 pacientes, presenta una mortalidad del 0%y la incidencia acu-
mulativa de complicaciones fue menor del 1%. Una serie menor, de 546 casos des-
cribe un riesgo de complicaciones del 6%, incluyendo puncién arterial, episodio
vasovagal y sangrado prolongado.

Figura1. Ecicardio amiloidosis.
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Figura 2. Ecicardio amiloidosis.

Figura 3. Ecicardio amiloidosis.
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Figura 4. Electrocardiograma amiolidosis.

Figuras. Radiografia de térax amioloidosis.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Enrelacién al trasplante cardiaco en pacientes con amiloidosis prima-
ria, existen una serie de condicionantes acerca del pronéstico vital de los pacien-
tes, elija la opcién incorrecta:

a. Eldnico predictor de supervivencia en el trasplante cardiaco de pacientes con
amiloidosis primaria es el indice de masa corporal, debido a la correlacién que
existe entre un menor peso corporal y un menor tiempo en la lista de espera.

b. Los pacientes con amiloidosis primaria en lista de espera para trasplante
cardiaco presentan indices de supervivencia menor que los que se encuen-
tran en lista de espera por otra causa.

c. La supervivencia del paciente con amiloidosis primaria sometido a tras-
plante cardiaco y trasplante de progenitores hematopoyéticos es igual que
la de los pacientes trasplantados por otras causas.

d. Los pacientes con amiloidosis hereditaria por alteracién del gen de la trans-
tiretina, sometidos a trasplante cardiaco seguido de trasplante renal, pre-
sentan una supervicencia similar a la de aquellos pacientes trasplantados
de corazdn por otro motivo.
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Pregunta 2. El trasplante cardiaco no es una técnica generalizada en pacientes con
amiloidosis. Para poder realizarlo es necesario una afectacién aislada del corazén,
y el tratamiento concomitante de la enfermedad de base. En relacién al trata-
miento de la amiloidosis primaria con trasplante de médula 6sea, sefiale cual de

los si

a
b
C.
d

guientes no es un factor predictor de mala respuesta al mismo:

. Afectacién simultanea de dos 6rganos

. Insuficiencia cardiaca descompensada
Funcién ventricular 35%
. Presiéon arterial sistélica 95 mmHg

Pregunta 3. Respecto al tratamiento farmacolégico de los pacientes con miocar-
diopatia restrictiva secundaria a amiloidosis, sefiale la opcién correcta:

Los anticoagulantes hay que manejarlos con cuidado debido a la especial
predisposicién de estos pacientes al sangrado. El aumento de la velocidad
de onda A transmitral puede sugerir la indicacién de anticoagulacién.

Los betabloqueantes son farmacos muy importantes ya que previenen el
remodelado cardiaco, y son muy seguros sin apenas efectos secundarios.
Los diuréticos son los farmacos de eleccién ya que han demostrado dismi-
nuir los sintomas, asi como aumentar la supervivencia en pacientes en lista
de espera de trasplante.

La digoxina debe manejarse con mucho cuidado atn en pacientes con fun-
cion renal normal ya que pueden aparecer intoxicaciones con digoxinemias
en valores normales.

Pregunta 4. Es bien conocido que solo algunos tipos de amiloidosis presentan en
su evolucion afectacion cardiaca. De los siguientes tipos de amiloidosis, senale la
que con mas frecuencia presenta afectacion cardiolégica en su desarrollo:

a. Amiloidosis primaria AL

b
C.

d

. Amiloidosis secundaria AA

Amiloidosis hereditaria por alteracion del gen de la transtiretina
. Amiloidosis senil
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Pregunta 5. La biopsia endomiocardica constituye el procedimiento diagnéstico
definitivo para la amiloidosis cardiaca dado que el andlisis de la grasa abdominal
identifica a menos del 50% de los pacientes. En relacién a este procedimiento elija
la opcidn incorrecta:

a. Se puede realizar biopsia endomiocardica del ventriculo izquierdo pero
esto supone una mayor tasa de complicaciones, sobre todo embodlicas. El
bloqueo de rama derecha y la presencia de trombo ventricular izquierdo
son las principales contraindicaciones de esta técnica.

b. La principal indicacién de esta técnica la constituye la insuficiencia cardia-
ca de reciente comienzo con compromiso hemodindmico importante o sin
respuesta a las terapias convencionales.

c. Lavia principal de acceso para la biopsia endomiocardica es la via yugular
interna derecha o la femoral.

d. Laincidenciade complicaciones sesitiaentreel10y el 15% segtn las series.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 6 (7/03/2014)

Intervencionismo coronario
percutaneo en un paciente con
SCASEST: revascularizacion
completay complicada

Violeta Gonzalez Salvado, Rubén Fandifio Vaquero

Complejo Hospitalario Universitario de Santiago

Vardn de 70 afios con antecedentes de cardiopatia isquémica previa revascu-
larizada percutdneamente en dos ocasiones, que acude a urgencias por dolor
toracico opresivo.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 70 afios con antecedentes de cardiopatia isquémica previa revascu-
larizada percutdneamente en dos ocasiones, que acude a urgencias por dolor
toracico opresivo.

Paciente hipertenso y exfumador, con cardiopatia isquémica crénica que debuta
en 2001 como sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST (SCASEST)
con enfermedad coronaria de un vaso (se realizd angioplastia simple en descen-
dente anterior); en 2008 infarto agudo con elevacién del segmento ST (IAMCEST)
inferoposterior con afectacion de ventriculo derecho (oclusién trombética de co-
ronaria derecha proximal tratada con trombectomia y stent convencional).

Como otrosantecedentes destacan: bronquitis crénica; carcinomaepidermoide de
pulmén tratado con lobectomia, quimioterapia y radioterapia; hepatocarcinoma
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sometido a ablacién percutanea, radiofrecuencia, etanolizacién y quimioemboliza-
cién transarterial, con trombosis portal en junio 2013 y presencia de nédulos satélites.

Sigue tratamiento con acido acetil salicilico, atenolol, ramipril, pantoprazol, domperido-
na, alprazolamy tratamiento broncodilatador (budesonida y bromuro de ipratropio).

Acude por cuadro de dolor toracico opresivo en reposo de unos treinta minutos de
duracién, no irradiado, que reconoce como similar al de episodios de angina previos
y cede parcialmente con la administracién de nitroglicerina sublingual, precedido de
empeoramiento de su disnea de esfuerzo habitual los dias previos. A su llegada a ur-
gencias persisten ciertas molestias precordiales.

Exploracion fisica: presion arterial 148/74 mmHg, frecuencia cardiaca 74 Ipm Tem-
peratura axilar36,8 °C. Consciente, orientado y colaborador. Bien hidratado y per-
fundido, tinte subictérico. Auscultacion cardiaca ritmica, sin soplos y auscultacion
pulmonar con murmullo vesicular conservado. Hepatomegalia no dolorosa de
dos traveses de dedo. Miembros inferiores sin edema, pulsos distales simétricos.

En urgencias se realiza electrocardiograma en ritmo sinusal a 70 latidos por minuto,
que muestra datos de necrosis inferoposterolateral y anterior establecida, sin alte-
raciones agudas de la repolarizacion. La primera determinacién de troponina | es
negativa; pero dado lo sugestivo del cuadroy los antecedentes del paciente, se decide
ingreso en la Unidad de Intermedios para realizacién preferente de coronariografia.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: ritmo sinusal, eje derecho. QRS 120 mseg con voltaje re-
ducido. Ausencia de crecimiento de onda R en todas precordiales.

m Analitica: hemoglobina 12 g/dL, plaquetas 93.000/pL, leucocitos 3.880/uL,
glucosa 115 mg/dL, urea 34 mg/dL, creatinina 0,52 mg/dL, sodio 140 mmol/L,
potasio 4,2 mmol/L. Elevacién de transaminasas en relacién con su patologia
hepatica; sin otras alteraciones destacadas.

m Marcadores de dafio miocardico: el pico de troponina | fue de 2,9 ng/mL en su
segunda determinacion.
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m Radiografia de térax: pérdida de volumen en hemitérax derecho con desvia-
cién del mediastino ipsilateral. Engrosamiento pleural apical derecho. Defor-
midad en parrilla costal derecha. Refuerzo de la trama intersticial.

m Riesgo isquémico segln la escala GRACE al ingreso: 126 puntos, correspon-
diente con un riesgo de muerte intrahospitalaria del 1% y 10% de muerte o
infarto (riesgo intermedio).

m Riesgo hemorragico segln la escala CRUSADE al ingreso: 4 puntos, correspon-
diente con un riesgo de sangrado mayor intrahospitalario del 2,9% (riesgo bajo).

EVOLUCION CLINICA

Se pauta tratamiento antitrombdtico con dosis de carga de 300 mg de AAS y 600
mg de clopidogrel y fondaparinux 2,5 mg, y a la mafiana siguiente se realiza coro-
nariografia por via femoral derecha, debido a dificultad de acceso radial.

Se observa lesion complicada a nivel medio de la descendente anterior, en una
trifurcacion formada porestay porla primeray segunda diagonales, que parten
del mismo origen. Se objetiva una lesion de aspecto agudo a nivel de la segunda
diagonal y otra lesion grave en la descendente anterior. El resto de las arterias
presentan ateromatosis difusa, sin lesiones significativas.

Con el paso de la guia a la segunda diagonal para abordar la lesién se produce
oclusién aguda de la misma, con angina e hipotensién secundarias, que se re-
suelve con la rapida dilatacién proximal con balény la administracion de bolo
de abciximab.

Se realiza predilatacién con balén de la estenosis de la descendente anterior
a nivel de la trifurcacién, implantandose un stent convencional Resolute Inte-
grity de 2,5x26 mm. Posteriormente se implanta a nivel de la segunda diago-
nal un stent convencional Nexgen de 2,5x16 mm. A continuacién, se implanta
un segundo stent convencional Bionert de 2,5x16 mm en la descendente ante-
rior, mas distal a stent previo.

Durante el procedimiento, se detecta una pequefa extravasacion de contraste sin

detectarse orificio de salida claro a nivel distal de la segunda diagonal, en relacion
con una perforacion del vaso. No se interviene, ya que se trata de una lesion de
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pequeiia magnitud sin repercusion hemodinamica. Finalmente, se trata una le-
sion grave en ostium de la primera diagonal con angioplastia simple y se procede
al cierre femoral con dispositivo AngioSeal.

Las lesiones se revascularizan con éxito a pesar de los contratiempos durante el pro-
cedimiento. Sin embargo, a los pocos minutos el paciente presenta nuevo episodio
de angina de gran intensidad acompanada de supradesnivelamiento del segmento
ST en cara anterior en relacién con vasoespasmo -como objetiva una segunda co-
ronariografia realizada de forma urgente-, que se resuelve con la administracién de
nitratos en perfusion. En las analiticas subsiguientes periprocedimiento el pico de
troponina fue de 7,5 ng/mL desde un valor de partida de 0,08 ng/mL.

Tras varios dias de vigilancia en la unidad coronaria permaneciendo estable y asin-
tomatico es trasladado a planta, donde se realiza ecocardiograma transtoracico
de control que estima una fraccion de eyeccion del 40%, sin aparente dilatacion
de ventriculo izquierdo ni otros hallazgos destacados.
El paciente presenta buena evolucién clinica, por lo que se procede a alta hospita-
laria a los cuatro dias desde su asistencia a urgencias.

DIAGNOSTICO

m Trasplante cardiaco ortotépico. Miocardiopatia infiltrativa. Amiloidosis pri-
maria (AL).

m Infartosin elevacion del segmento ST en KILLIP 1.

m Enfermedad arterial coronaria de un territorio vascular: arteria descendente
anteriory segunda diagonal.

m Intervencionismo coronario percutaneo con implante de tres stents conven-
cionales. Procedimiento complicado con:

- Trombosis de segunda diagonal.
- Perforacién coronaria clase Il de Ellis.

m Infarto postintervencionismo percutaneo secundario a vasoespasmo coronario.
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DISCUSION

Las complicaciones relacionadas con el intervencionismo coronario percutaneo
pueden ser nimias y de facil solucién, o graves, pudiendo desencadenar la muerte
del paciente. En Espafa, se ha reportado una mortalidad durante el procedimien-
to del 0,4%, y una necesidad de cirugia urgente del 0,1%, especialmente en coro-
nariografias realizadas en el contexto de infarto agudo de miocardio. Es por ello
que el conocimiento y la prevencién de las complicaciones es la mejor estrategia
para evitar un desenlace fatidico.

Dichas complicaciones abarcan las relacionadas con el uso de contraste durante
el cateterismo (reacciones al contraste, nefropatia), el acceso vascular (hemorra-
gia en el lugar de puncién, diseccién arterial, fistula arteriovenosa, emboliza-
cién aérea o grasa, accidente cerebrovascular..) o a nivel coronario (trombosis
coronaria aguda, trombosis aguda del stent, perforacion, diseccién y rotura coro-
naria, vasoespasmo...). El caso del paciente que exponemos constituye un ejemplo
de la confluencia de algunas de este dltimo tipo de complicaciones, sobre las que
centraremos por tanto nuestro analisis.

La primera complicacién que se nos presenta es la trombosis coronaria, que en
nuestro caso tiene lugar en la segunda diagonal, tras el paso de la guia a lo lar-
go de la luz. Se define como la oclusién parcial o total de la luz de la arteria por
un trombo, que ocurre de forma tipica secundariamente a la erosién o rotura de
una placa aterosclerética en el sindrome coronario agudo, pero puede ocurrir de
forma espontanea o como complicacion del intervencionismo coronario. En este
sentido, hay condiciones del sujeto que pueden favorecer su ocurrencia: estados
de hipercoagulabilidad, sindrome antifosfolipido, activacién simpatica intensa,
enfermedad coronaria no aterosclerdtica... o bien relacionadas con el procedi-
miento, principalmente por la embolizacién de trombos que se forman durante el
cateterismo, la permanencia prolongada de guias en la arteria, asi como el espas-
mo coronario inducido por el material empleado. En este caso, la irritacion con el
paso de una guia de angioplastia de una placa probablemente inestable determi-
no la trombosis intraprocedimiento.

La estrategia aplicada en este contexto suele ser la aspiracién del trombo, con o
sin implante posterior de stent. En nuestro caso, el reducido didmetro del vaso
trombosado determiné la dilatacién con balén como técnica de eleccién, con
buen resultado posterior.
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La segunda complicacion que tiene lugar durante el procedimiento es la perforacion
coronaria, que sucede también en la segunda diagonal, aunque en un territorio muy
distal. Se trata de una complicacién poco frecuente, pero potencialmente grave, que
consiste en la solucién de continuidad de la pared de la arteria generalmente a nivel
distal por la guia de angioplastia, que atraviesa la intima, la capa media y la adven-
ticia. Se distingue de la rotura coronaria, menos frecuente, que tiene lugar a nivel
lateral en segmentos proximales o medios del vaso, en relacién con la dilatacién con
balén o implante de stent. Segin la clasificacién de Ellis, distinguimos cuatro tipos,
de menor a menor magnitud y gravedad: I) crater extraluminal sin extravasacion; 1)
infiltracién miocardica o pericardica con orificio de salida <1 mm; Ill) Extravasacion
a través de un jet visible con orificio de salida >1 mm IV); comunicacién con una ca-
vidad anatdmica (ventriculo), seno coronario, etc.

Si bien el primer y segundo tipo presentan generalmente un buen pronéstico, y
pueden resolverse espontaneamente o con angioplastia simple con balén que se
mantiene inflado unos 5-10 minutos, los siguientes tipos suelen acompanarse de
compromiso hemodinamicoy requieren un manejo mas agresivo, con inflado del
balén mas prolongado, reversion de tratamiento anticoagulante con protamina
(en pacientes tratados con heparina) o transfusion de plaquetas (en caso de pre-
tratamiento con abciximab), implante de stent-graft e incluso pericardiocentesis
en caso de taponamiento cardiaco, ademas de soporte hemodinamico. La rever-
sion de la anticoagulacion no debe practicarse de forma generalizada, ya que con-
lleva un alto riesgo de trombosis, especialmente en procedimientos complicados
con implante de gran cantidad de material. En caso de ser necesario, el uso de
abciximab facilita la reversion de la anticoagulacion frente a otros inhibidores del
Gp lIb/llla como tirofiban o eptifibatide, ya que presenta una mayor afinidad por
la unién a las plaquetas y un rapido aclaramiento. En nuestro caso la perforacién
(clase Il), probablemente determinada por un paso muy distal de la guia, no com-
prometia hemodinamicamente al paciente, no objetivandose extravasacion al
final del procedimiento, por lo que se decidié manejo conservador.

Por Gltimo, la tercera complicacion que presentd nuestro paciente fue la ocurren-
ciade uninfarto postprocedimiento, con elevacién de segmento STy movilizacién
de marcadores de dafo cardiaco. Se realizé nueva coronariografia que mostraba
permeabilidad de los stents previamente implantados y vasoespasmo coronario,
que se resolvié con la administraciéon de nitroglicerina intracoronaria. Este fené-
meno puede suceder a consecuencia de una reaccién vasovagal o anafilactoide,
y ocurre en un 1-5% de los casos de intervencionismo coronario, inducido por la
introduccion de material en la luz de la arteria. Si se mantiene de forma prolonga-
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da, disminuye el flujo en la arteriay puede dar lugar a la formacién secundaria de
un trombo. En nuestro caso, no se observd trombosis, resolviéndose el cuadro de
forma espontaneay sin mayores repercusiones para el paciente.

Figura1. ECG1.

Figura2. ECGC 2.
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Figura 3. Post ICP

Figura 4. Pre IPC.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. ;Qué prevalencia tiene el vasoespasmo coronario durante el interven-
cionismo coronario percutaneo?

a. 5al10%
b. Menordel1%
c. Mayor del10%
d. 1al5%
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Pregunta 2. ;Cual de los siguientes no favorece la trombosis coronaria durante la
realizacion de una coronariografia?

a. Activacion simpatica intensa

b. Sindrome antifosfolipido

c. Enfermedad coronaria no aterosclerética
d. Todos contribuyen

Pregunta 3. ;Cudl de los siguientes factores es mas determinante para la ocurren-
cia de una perforacion coronaria?

a. Morfologia de la lesién coronaria

b. Edad del paciente

c. Administracion de abciximab

d. Realizacién de procedimientos ateroablativos

Pregunta 4. ;Qué estrategia no forma parte del manejo ante una perforacién co-
ronaria?

a. Embolizacién distal con microcatéter

b. Sellado percutaneo con stent-graft

c. Inflado prolongado con balén proximal a la perforacién
d. Reversion de la anticoagulacion en todos los casos

Pregunta 5. En relacién al infarto postintervencionismo coronario percutaneo, se-
fiale la opcidn falsa:

a. La elevacion de PCR ultrasensible se asocia con un riesgo de infarto peri-
procedimiento hasta cuatro veces mayor.

b. La edad, extensién de la enfermedad coronaria, baja fraccién de eyeccion,
diabetes y consumo de tabaco son factores de riesgo.

c. Se define como la elevacién de marcadores de dafo miocardico junto con
sintomas, hallazgos electrocardiograficos, angiograficos o de imagen su-
gestivos de isquemia.

d. La elevacion de troponinas aislada es un hallazgo frecuente postinterven-
cionismo coronario. Si es mayor del 20% desde el valor de base, define por
si misma infarto postprocedimiento.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 6 (7/05/2014)

Una complicacion inesperada tras
pericardiocentesis

Olga Duran Bobin, Jests Hernandez Hernandez

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Paciente varén de 72 afios que presenta dolor en regién posterobasal de hemité-
rax derecho, ortopneay disnea de minimos esfuerzos.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: paciente varén de 72 afos. Sin alergias medicamento-
sas conocidas. FRCV: HTA. No DM ni DL conocidas. Habitos téxicos: fumador has-
ta hace un mes. No bebedor.

Otros antecedentes: fibrilacién auricular permanente. Score CHA2DS2Vasc 2 pun-
tos. Score HASBLEED 2 puntos. Colecistectomizado (2007). Cirugia sobre fractura
traumatica de tobillo derecho (2003).

Tratamiento habitual: Sintrom. Regulaten Plus.

Enfermedad actual: el paciente presenta desde hace un mes dolor en regién pos-
terobasal de hemitérax derecho, de caracter intermitente, asociado a tos pro-
ductiva (expectoracién blanquecina). No presenta fiebre ni sensacion distérmica.
Acude inicialmente a su médico de atencién primaria, iniciando antibioterapia
empirica, sin mejoria sintomatica. Refiere desde hace tres dias ortopnea y disnea
de minimos esfuerzos, sin DPN, oliguria ni edematizacién de miembros inferiores,
motivo por el que acude a urgencias.
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Exploracion fisica: FC 98 Ipm TA 112/80. Temperatura 36,3 °C. Consciente, orien-
tado en las tres esferas. Coloracién normal de piel y mucosas. CyC: isocoria y
normorreactividad pupilar. Pares craneales normales, no bocio. No 1Y a 45°. No
adenopatias palpables. Térax: RsCsAs a 98 Ipm, sin soplos. AP: MVC, sin ester-
tores, con semiologia de derrame pleural derecho (ausencia MV hasta campo
medio de hemitorax derecho). Abdomen: cicatriz de laparotomia media. Blan-
do, depresible, no doloroso a la palpacién, sin masas ni megalias, sin signos de
irritacién peritoneal, ruidos intestinales normales. MMII: edema perimaleolar
derecho, unilateral, de minima cuantia, sin signos de TVP. Fuerza muscular, sen-
sibilidad y tono muscular conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: ritmo sinusal, eje derecho. QRS 120 mseg con voltaje re-
ducido. Ausencia de crecimiento de onda R en todas precordiales.

m Ecocardiograma: FA con RVM a 130 Ipm, QRS estrecho, repolarizacion sin alte-
raciones significativas.

m Radiografia de térax: sin cardiomegalia ni signos de HVCP. Infiltrado parchea-
do en campo pulmonar derecho, con dudosa formacion parahiliar derecha y
derrame pleural derecho de moderada cuantia.

m Ecocardiograma transtoracico (ETT) 1: derrame pericardico grave con signos
ecocardiograficos de taponamiento (swinging heart, colapso de cavidades de-
rechas). Didmetro maximo en subxifoideo 27 mm.

m ETT 2 (postpericardiocentesis): derrame pericardico leve con didmetro maxi-
mo en cara lateral (8 mm) Sin signos de compromiso hemodinamico.

m ETT (seguimiento, 5° dia postpericardiocentesis): derrame pericardico mode-
rado-severo sin signos de compromiso hemodinamico significativo (no colap-
so de cavidades derechas). Mide 7 mm en subxifoideo en cara diafragmatica
de VDy1,6 mmen cara lateral de VI. Presenta fibrina.

m Ecocardiograma postpericardiocentesis: FA con BAV alto grado con RVM en

torno a 40 lom, onda de lesién subepicardica inferior con descenso especular
del segmento ST de VV1a V4, y en cara lateral.
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Coronariografia: coronaria izquierda: tronco comn sin lesiones. Cx sin le-
siones significativas. Coronaria derecha: dominante. En las primeras in-
yecciones se observa lesién significativa en tercio medio y en origen de
posterolateral. Tras administracién de NTG IC no se observan estenosis sig-
nificativas. El cuadro sugiere espasmo coronario, probablemente mediado
por irritacion mecanica coronaria por catéter de pericardiocentesis del que
se extraen unos 5 cm.

Hemograma: Hb 13,7 g/dl, leucocitos 86700/microlL, neutréfilos 80%, plaque-
tas 285.000/microl.

Bioguimica: glc 166 mg/dl, urea 26 mg/dl, creatinina 0,60 mg/dl, ionograma
perfil hepatico normales.

Coagulacion: INR 2,44, TTPA 53 segs, TP 32%.

Equilibrio acido base: pH 7,48, PO2 53 mmHg, PCO2 33 mmHg, HCO3 24,6
mmol/L, Spa02 89,6%, lactato 2,1 mmol/L.

Metabolismo lipidico: LDL 41 mg/dl, HDL 27 mg/dl, triglicéridos 127 mg/dl.

Marcadores tumorales: CEA 5,88 ng/mL, PSA 1,81 ng/ml, beta 2 microglobulina
3,23 mg/L, antigeno CA 19,9 2,5 U/mL, TSH 2,88 microU/mL, T4 libre 1,39 ng/dl.

Marcadores de dafio miocardico: CK 27 U/L, CKMB 3, TnTUs 20.

Liquido pleural: ADA 7 U/I, lactato 4,2 mmol/L, Glc109 mg/dl, LDH 260 U/L. Re-
cuento celular: hematies 8.600 microL, leucocitos 982/microlL, PMN 11%, mo-
nonucleares 89%, se observan células de estirpe no leucocitaria que requieren
estudio AP. Proteinas 3,71g/dl. Citologia: hiperplasia de células mesoteliales.
Citologia negativa para células malignas.

Liquido pericardico: Glc 15 mg/dl, LDH 2104 UI/L, recuento celular: hematies
9.200.000/microlL, leucocitos 6.510/microL, PMN 53% mononucleares 47%,
proteinas 4,54 g/dl, Hb 2,3 g/dl.

TC toracoabdominopelvico: que detecta la presencia de un nédulo pulmo-

nar en LSD de 2,2 cm, adenopatias patolégicas mediastinicas e hiliares de-
rechas, engrosamiento septal y del intersticio peribroncovascular del arbol
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bronquial derecho, con disminuciéon e calibre del mismo y perdida de volu-
men pulmonar derecho. Derrame pleural bilateral y pericardico.

m Broncoscopia: cepillado bronquial y puncién aspiracién transbronquial ciega,
con resultados compatibles con carcinoma no microcitico de pulmén.

EVOLUCION CLINICA

Con el diagnéstico inicial de derrame pleural derecho de probable origen para-
neumonico el paciente ingresa en el servicio de medicina interna. Se instaura anti-
bioterapia empirica. El tercer dia del ingreso se realiza toracocentesis diagnéstica,
extrayéndose liquido pleural serohematico, compatible con exudado. Posterior-
mente se somete a toracostomia a drenaje cerrado, evacuandose 2.300 ccde liquido.

El séptimo dia desde su ingreso, el enfermo presenta deterioro del estado general,
con hipotension, disnea de reposo, taquipnea, intolerancia al dectbito y plétora yu-
gular. Se realiza ETT que evidencia derrame pericardico moderado con signos eco-
cardiograficos de taponamiento cardiaco. Se traslada a la UCIC, donde se realiza
pericardiocentesis sin complicaciones, drenando 1.000 cc de liquido hematico en la
primera hora. Se obtienen muestras para estudios microbiolégico y citolégico.

A las tres horas del procedimiento el paciente presenta MEG, hipotension arte-
rial, asi como molestias en region de puncién pleural. Se repite ETT, que mues-
tra disminucion importante de liquido pericardico, sin datos ecocardiograficos
de taponamiento, con FEVI preservaday sin alteraciones. Con el diagnéstico de
reaccion vagal, se extraen 2 cm de catéter de pericardiocentesis, y recibe volu-
men, con mejoria clinica y hemodinamica. 10 minutos después el paciente re-
fiere dolor toracico. Se realiza ECG, objetivandose FA con bloqueo AV de alto
grado, con RVM de 40 Ipm, y lesion subepicardica en cara inferior, con descenso
especular en derivaciones precordiales derechas. Se activa la alerta hemodina-
mica, realizdndose coronariografia urgente, que objetiva en las primeras inyec-
ciones lesion significativa en tercio medio y en origen de rama posterolateral de
arteria coronaria derecha, que se resuelve tras la administracién intracoronaria
de nitroglicerina, con resto de arbol coronario sin lesiones. Posteriormente el
paciente evoluciona favorablemente, con resolucién de alteraciones electrocar-
diograficas, mejoria clinica y normalizacién de TA. A las 24 horas se retira dre-
naje pericardicoy se traslada de nuevo a medicina interna.
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Una semana después presenta aumento del derrame pericardico y de derrame
pleural derecho, aunque sin signos clinicos ni ecocardiograficos de taponamiento
cardiaco. Se realiza ventana pericardica, con extraccion de 500 cc de liquido.

Serealiza TC toracoabdominopelvico, que detecta hallazgos compatibles con neo-
plasia primaria broncopulmonar con linfangitis carcinomatosa. Se realiza bron-
coscopia, y se obtienen muestras para citologia y estudio AP (cepillado bronquial
y PAAF de adenopatia), positivos para células malignas (carcinoma no micocroci-
tico). Con el diagndstico de carcinoma no microcitico indiferenciado de pulmén
estadio IV (afectacion pleuropericardica, mediastinica y probable linfangitis car-
cinomatosa) el paciente es trasladado al Servicio de Oncologia, para continuacion
de tratamiento médico cuidados y valoracion de tratamiento antineoplasico es-
pecifico. Presenta evolucién térpida, con ECOG 4, siendo exitus tres semanas des-
pués del ingreso hospitalario.

DIAGNOSTICO

m Carcinoma no microcitico de pulmén estadio IV.

m Afectacion pleuropericardica, mediastinica, linfangitis carcinomatosa.

m Taponamiento pericardico.

m Pericardiocentesis diagndstica y terapéutica.

m Sindrome coronario agudo con elevacién transitoria del segmento ST secun-
daria a espasmo coronario.

DISCUSION

La afectacién maligna del pericardio se detecta entre el 1y el 20 % de los casos de

cancer en autopsias™?. Los tumores malignos pueden afectar el pericardio por inva-

sion local directa o bien metastasica (via linfatica o hematica). El mas frecuente es el

de pulmén; otros son el de mama, esofagico, linfoma o leucemia. Asi mismo pueden

asentar en el pericardio tumores primarios, aunque son mucho menos frecuentes.

La afectacion pericardica se puede manifestar como pericarditis, derrame pericar-
dico, taponamiento o pericarditis constrictiva. El desarrollo de derrame pericardico
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sintomatico en los pacientes diagnosticados de enfermedad neoplasica se asocia
con una supervivencia baja, de entre dos y cuatro meses (aunque puede ser mejor
en pacientes con citologia e histologia de liquido pericardico negativas, tumores
hematoldgicos o de mama) Y puede ser la primera manifestacion clinica de la neo-
plasia, tal y como sugiere una revisién de 173 casos consecutivos de pacientes que se
sometieron a pericardiocentesis por derrame pericardico sintomatico®.

El taponamiento cardiaco se refiere a la situacion en la que la presién del liquido
pericardico acumulado se aproxima e iguala a las presiones intracardiacas, limi-
tando el llenado de uno o ambos ventriculos, disminuyendo el gasto cardiaco. En
el momento actual el taponamiento se entiende como un continuum y no como
una situacion de todo o nada, y ademas influenciable por factores independien-
tes de la presion intrapericardica*.

La primera herramienta diagnoéstica es la ecocardiografia, empleada para esta-
blecer la presencia y cuantia del derrame, y para evaluar el impacto hemodina-
mico, particularmente la presencia de fisiologia constrictiva o de taponamiento.
Para los pacientes que no requieren intervenciones terapéuticas inmediatas
también es la primera medida para monitorizar los cambios en el estado hemo-
dindmicoy la cuantia del derrame*.

En cuanto a las indicaciones de drenaje pericardico (pericardiocentesis o dre-
naje quirdrgico), podra desarrollarse con fines diagndsticos o terapéuticos. La
citologia o cartometria de flujo del liquido es especialmente importante si el
liquido es de caracter hemorragico y no hay historia de trauma previo, ya que
seran mas probablemente de origen maligno. Se sabe que una citologia negati-
va no se debe emplear para excluir el diagnéstico de neoplasia, especialmente
si el indice de sospecha es alto®. Una citologia positiva predice un pobre pro-
ndstico en estos pacientes, como se demuestra en un analisis multivariante de
pacientes con derrame pericardico maligno, en los que la citologia positiva se
comporté como predictor independiente de menor supervivencia (mediana de
supervivencia de 7 frente a 30 semanas en los pacientes con citologia negativa)®.
Tenian ademas estos pacientes mas probabilidades de requerir pericardiocen-
tesis repetidas o intervencion quirlrgica.

La indicacién de drenaje pericardico terapéutico es muy evidente en los pacien-
tes que presentan, como en este caso, signos clinicos de taponamiento grave con
ingurgitacion yugular, pulso paraddjico e hipotensién arterial. En estos casos, el
valor del ecocardiograma consistira, fundamentalmente, en la comprobacién de
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un derrame pericardico importante, y en el hallazgo casi seguro de colapso de ca-
vidadesy anomalias en el flujo mitral*.

Aunque la pericardiocentesis alivia los sintomas y mejora la hemodinamica, el de-
rrame reaparece en mas del 60% de los casos. La tasa de recurrencias es superior
tras la pericardiocentesis simple (sin drenaje prolongado) y en derrames de mayor
cuantia’. Para evitar la reacumulacién de liquido se pueden emplear drenaje pro-
longado, obliteracién del espacio pericardicoy la creacion de una ventana pericar-
dica permanente drenando el liquido al espacio pleural o peritoneal.

La tasa de complicaciones mayores de la pericardiocentesis guiada por ecocardio-
grama es, segln estudios observacionales, inferior al 2%°. La mas grave e inme-
diata complicacion mecanica de la pericardiocentesis son la puncién miocardica,
el dafo vascular (vasos coronarios, intercostal, mamaria interna o intraabdomi-
nales) neumotérax, embolismo aéreo y arritmias de origen ventricular o supra-
ventricular. La puncién inadvertida de érganos intrabdominales es posible, siendo
el higado el méas frecuentemente afectado.

La puncién miocardica y coronaria pueden ser inicialmente silentes y desarrollar
posteriormente hemopericardio, con mala respuesta a la aspiracion con catéter.
Otras posibles complicaciones son la disfuncién ventricular derecha o izquierda®y
la respuesta vasovagal (que puede ocurrir hasta en un 25% de los casos)™.

En el caso que presentamos lo mas probable es vasoespasmo de la arteria corona-
ria derecha, dado que el paciente no presentaba lesiones en arterias coronarias, y
la obstruccion inicialmente detectada en la coronariografia realizada se resolvié
de forma inmediata con el empleo de NTG intracoronaria. Posiblemente se pro-
dujo en relacién con irritacion mecanica por el catéter de drenaje, existiendo re-
lacién temporal entre la manipulacién del mismo'y la aparicién del dolor toracico
y alteraciones electrocardiograficas. En una extensa bsqueda en Pubmed, no se
registran casos similares publicados en relacion con la pericardiocentesis, aunque
si con otros procedimientos, como la propia angiografia coronaria™.
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Figura1. Arteria coronaria derecha post-NTC.

Figura 2. Arteria coronaria derecha pre-NTG.



Figura 3. ECGC postcoronariografia.

Figura 4. ECC ST elevado.
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Figuras. ETT derrame severo.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. La triada de Beck esta constituida por todos salvo:

a. Plétorayugular

b. Corazdn quieto a la palpacién
c. Hipotension arterial

d. Cuarto ruido

Pregunta 2. En cuanto al taponamiento pericardico, es cierto que:

a. Esunasituacion de todo o nada.

b. El pulso paraddjico, tipico de esta situacion, es el aumento anormal de la
PAS en espiracion.

c. Enlaradiografia de térax, el hallazgo tipico es la presencia de congestion
pulmonar.

d. Ninguna de las respuestas es cierta.

Pregunta 3. El tumor maligno que mas frecuentemente afecta al pericardio es:

. Mama

. Eso6fago
Linfoma

. Pulmoén

a0 oo
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Pregunta 4. En cuanto a la técnica de la pericardiocentesis, no es cierto que:

a. Otras vias de acceso son la paraesternal izquierda, e nivel del 5° espacio in-
tercostal y la apical.

b. Ladiseccién adrtica es una contraindicacion absoluta.

c. El acceso mas frecuentemente utilizado es el subxifoideo, colocando la
aguja a 30° con la piel, dirigiéndose al hombro izquierdo.

d. El tratamiento con acenocumarol se considera a si mismo una contraindi-
cacion absoluta.

Pregunta 5. Entre los hallazgos ecocardiograficos de compromiso hemodinamico
por derrame pericardico, no se encuentra:

a. Elllamado swinging heart.

b. El colapso de camaras derechas al inicio de la diastole.

c. Variacion respirofasica exagerada, con incrementos inspiratorios marca-
dos de flujos venosos y valvulares en lado derecho.

d. Dilatacién de la VCinferior con colapso superior al 50% en inspiracion.

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 6 (7/05/2014)

Tumoracion pediculada en auricula
izquierda en paciente con fibrilacion
auricular de duracion desconocida

Miriam Padilla Pérez, Edgardo Alania Torres, Daniel Salas Bravo,
Enrique Quesada Pérez

Complejo Hospitalario de Jaén

Paciente de 76 anos, con antecedentes de hipertensién arterial en tratamiento
con ramipril 5 mg diario. Remitido a cardiologia por fibrilacién auricular de dura-
cién indeterminada.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 76 anos, con antecedentes de hipertension arterial en tratamiento
con ramipril 5 mg diario. El paciente niega consumo de alcohol o tabaco, y refiere
cuadro inespecifico de astenia e intolerancia a los esfuerzos de varias semanas de
duracién, objetivando su médico de atencién primaria una fibrilaciéon auricular no
conocida previamente, de duracién indeterminada, por lo que es derivado a con-
sulta de Cardiologia para estudio.

En la exploracion fisica presentaba TA 130/80, tonos arritmicos a 50-60 Ipm, sin
soplos ni extratonos. Buen murmullo vesiculary ausencia de crepitantes en la aus-
cultaciéon pulmonar. Ausencia de signos de insuficiencia cardiaca.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: fibrilacion auricular a 50-60 Ipm, eje del QRS normal, sin
anomalias en la repolarizacién (fogura 1).

m Ecocardiograma transtoracico (ETT): VI no dilatado ni hipertréfico, con fun-
cion sistélica global de VI en el limite inferior de la normalidad (FEVI 52%) di-
latacién biauricular, insuficiencia adrtica y mitral ligeras, y masa ocupante de
espacio en auricula izquierda, redondeada, de 15x13 mm de diametro, movil
y adherida al septo interauricular, siendo necesario el diagnéstico diferencial
entre trombosis auricular, altamente probable por el contexto de fibrilacién
auricular, versus mixoma cardiaco (figuras 2y 3).

m Ecocardiogramatransesofagico (ETE): muestra orejuela izquierda libre de trom-
bos y masa intraauricular de superficie irregular, hipermdvil, con area central
hipoecogénica y anclada al septo interauricular mediante un pediculo de 15x5
mm, caracteristicas que apoyaban el origen tumoral de la masa (video).

EVOLUCION CLINICA

Ante la disquisicion diagnéstica sobre el origen trombético o tumoral de la masa
intraauricular, y el antecedente de FA con CHADS2-Vasc de 3, se opt6 ver la res-
puesta anticoagulacion oral, iniciandose tratamiento con dicumarinicos siguien-
do la pauta del servicio de Hematologia. Se repitié el estudio tras 4 semanas,
periodo durante el cual el paciente no presenté sintomas o signos de embolismo
central o periférico. Los ecocardiogramas transtoracico y transesofagico realiza-
dos tras un mes de anticoagulacién mostraron completa desapariciéon de la masa
confirmandose el origen trombético de esta (figuras 4y 5).

DIAGNOSTICO

Trombosis auricular izquierda de presentacion atipica, simulando un mixoma car-
diaco, en paciente con fibrilacién auricular de duracién desconocida.
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DISCUSION

Ante una masa pediculada en la Al, el diagnéstico ecocardiografico puede ser
complicado y todo un reto para el ecocardiografista, especialmente si coexiste el
antecedente de fibrilacién auricular.

El septo interauricular no es el lugar de anclaje habitual de los trombos auricu-
lares, que se originan predominantemente en la orejuela izquierda, asociandose
con velocidades del flujo sanguineo reducidas en dicha estructura anatémica. No
obstante, se han descrito formas atipicas de estos, anclados a la fosa ovalis me-
diante un pediculo, con la apariencia de tumor cardiaco primario tipo mixoma.

La ecocardiografia transesofagica es esencial en este escenario clinico, no solo
para descartar ocupacion de la orejuela izquierda, sino también para definir las
caracteristicas morfolégicas de la masa, tales como su movilidad, tamafo, bor-
des, homogeneidad ecogénica, base de anclaje y existencia o no de pediculo.

En este caso, los hallazgos en el estudio transesofagico resultaron engafiosos, ya
que parecian apoyar el diagnéstico de mixoma. Sin embargo, cuando el diagnéstico
de la masa ocupante de espacio es no es seguro y la trombosis es una posibilidad,
como en el contexto clinico de la fibrilacién auricular, es aconsejable valorar la res-
puesta a anticoagulacion antes de considerar la extirpacién quirdrgica de la masa.
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Figura1. ECG.
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Figura 2. Paraesternal largo con.

081112013 12:34:50

Figura 3. Paraesternal corto con.
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Figura 4. Paraesternal largo sin.

1011212013 11:15:53

Figura 5. Ecocardiograma transesofagico sin.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Senale qué respuesta es incorrecta con respecto a los trombos intra-
cardiacos:

a. Pueden formarse in situ dentro de las cavidades cardiacas o migrar al cora-
z6n desde otras localizaciones.

b. La ecocardiografia transtoracica es el la herramienta diagnéstica méas
habitual, siendo util el uso de ecopotenciador para aumentar su rentabi-
lidad diagnéstica.

c. Ante el hallazgo de una masa ocupante de espacio en la auricula izquierda
en el ecocardiograma transtoracico, se recomienda realizacién de un estu-
dio transesofagico para mejor caracterizacion de dicha masa.
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d. Existe una amplia evidencia clinica incluyendo varios meta andlisis con res-
pecto al manejo farmacolégico de los trombos intracardiacos.

Pregunta 2. La formacién de trombos intracardiacos se ve favorecida en diversas
situaciones clinicas o enfermedades. Senala en cual de los siguientes no se ha es-
tablecido esta asociacién:

a. Aneurismas ventriculares
b. Miocardiopatia dilatada
c. Fibrilaciéon auricular

d. Diabetes mellitus

Pregunta 3. ;Cual es la localizacién preferente de los trombos dentro de la auri-
culaizquierda?

a. Enladesembocadura de las venas pulmonares
b. Adheridos a la cara auricular de la valvula mitral
c. Adheridos al septo interauricular

d. Dentrode la orejuela izquierda

Pregunta 4. Con respecto al diagnéstico de masas ocupantes de espacio en la au-
riculaizquierda, sefale la afirmacion correcta:

a. No existen casos publicados de trombos auriculares con caracteristicas
ecocardiograficas que simulen un mixoma cardiaco.

b. El diagndstico mediante ecocardiografia transtoracica es suficiente, no
aportando nada la realizacién de un estudio transesofagico.

c. Latrombosis es un diagndstico improbable en el contexto clinico de fibrila-
cién auricular o estenosis mitral.

d. La posible respuesta de la masa a la anticoagulacién es una opcién razona-
ble si el diagndstico es incierto, antes de considerar la cirugia.

Pregunta 5. Sefiale cual de las siguientes afirmaciones es incorrecta con respecto
a los mixomas cardiacos:

a. La heterogeneidad ecogénica es reflejo de su contenido rico en mucopoli-
sacaridos y con areas quisticas o hemorragicas.

b. Una de sus caracteristicas fundamentales es su anclaje al septo interauri-
cular mediante un pediculo.
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c. Suelen presentarse preferentemente en la auricula izquierda como masas
redondeadas u ovoides y muy moviles.
d. Son los tumores cardiacos primarios malignos mas frecuentes.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d



CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 7 (21/05/2014)

Timoma invasivo con afectacion
pericardica como causa de derrame
pericardico severo

Ana Marcén Miravete, Isabel Molina Borao, Santiago Laita
Monreal, Maria Lasala Alastuey, Elena Rivero Fernandez,
Javier Urmeneta Ulloa, Carlos Sanz Bescés,

Mar Erdociaian Perales, Esther Sinchez Insa, Georgina Fuertes
Ferré, Angela Juez Jiménez, Pablo Auquilla Clavijo

Hospital Universitario Miguel Servet (Zaragoza)

Paciente de 76 anos sin alergias medicamentosas conocidas acude a urgencias por
presentar disnea de moderados esfuerzos de 15 dias de evolucién, ortopnea, dolor
en region esternal baja no irradiado, sin cortejo vegetativo y sin relacién con los
esfuerzos y edemas crénicos en EEIll en aumento.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 76 afios sin alergias medicamentosas conocidas con antecedentes
personales médicos de: hipertensién arterial (HTA), dislipemia (DLP), sindrome
de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) en tratamiento con CPAP y enfermedad di-
verticular; y quirargicos de: intervencién de neuroma de Morton, hallux valgus de
ambos pies y exéresis de polipo rectal.

Tratamiento habitual: enalapril, estatinay omeprazol.
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Enfermedad actual: acudié a urgencias el 10/10/2013 por presentar disnea de mo-
derados esfuerzos de 15 dias de evolucién, ortopnea, dolor en regién esternal baja
no irradiado, sin cortejo vegetativo y sin relacion con los esfuerzos y edemas cré-
nicos en EEIl en aumento. 20 dias antes consulté por la misma clinicay se le indicé
ingreso con el diagnéstico de insuficiencia cardiaca, pero la paciente lo rechazé
por tener planificado un viaje, por lo que se le prescribié diuréticoy ante la ausen-
cia de mejoria volvié a consultar.

Exploracion fisica: tension arterial (TA) 95/65 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 79
Ipm, saturacién 02 95%. Ingurgitacion yugular bilateral. Reflujo hepatoyugular
(RHY) +. Auscultacioén cardiaca: ritmica con ruidos ligeramente apagadas. Auscul-
tacion pulmonar: hipoventilacién bibasal. Extremidades inferiores: edemas ma-
leolares bilaterales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
m ECG: ritmosinusal a 75 Ipm con voltajes disminuidos.

m Analitica sanguinea: enzimas cardiacas normales, funcién tiroidea normal,
PCR 0,74, urea 56, creatinina 0,91, iones normales. Hemograma: leucocitos
8.200 (68% n), series roja y plaquetas normales.

m Radiografia de térax: cardiomegalia (figura ).

m Ecocardiograma: derrame pericardico fundamentalmente anterolateral a
cavidades derechas, con 22 mm de separacién de hojas pericardicas. Desde
acceso subxifoideo separacién de hojas de 1520 mm. En zona posterior 8-10
mm. En saco pericardico anterior se aprecia sobre cavidades derechas (desde
un poco antes del surco AV) y sobre aorta ascendente, masa de aspecto algo
heterogéneo (;quistes?, ;zonas de necrosis?) de aproximadamente 5 cm de
grosor que no produce compresion de cavidades ni parece infiltrar miocardio.

m Datos de compromiso hemodinamico: colapso AD, variaciones de flujo
transmitral respiratorias >25%, vena cava inferior dilatada (22 mm) sin co-

lapso inspiratorio.

m VI normal. Insuficiencia adrtica ligera-moderada. VD normal. IT ligera: gra-
diente VD-AD 20 mm Hg. PAPs estimada 40 mmHg. Derrame pleural izdo.
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m TAC toracoabdominal: importante derrame pericardico con separacién de
hojas de hasta 30 mm en pericardio anterior derecho. Voluminosa masa de-
pendiente de hojas pericardicas, polilobulada y heterogénea, que rebasa
pericardio y se extiende a mediastino anterosuperior, sugestiva de neoplasia
maligna, de probable origen sarcomatoso pericardico, sin poder excluir otras
posibilidades como mesotelioma, linfoma, metastasis... Aumento de tamafno
de tiroides, principalmente en lébulo derecho en el que se visualizan peque-
fios nédulos hipodensos. Calcificaciones ganglionares traqueobronquiales
derechas y pequefa adenopatia prevascular izquierda, inespecifica, sin evi-
denciar otras adenopatias que sugieran origen metastatico. Derrame pleural
bilateral en mayor cuantia en el lado izquierdo, donde provoca atelectasia pa-
siva del [6bulo inferior izquierdo, sin evidenciar masa pulmonar subyacente.
Lesiones fibrosas de aspecto residual, apicales derechas. Leve hepatomegalia,
sin evidenciar lesiones focales que sugieran metastasis. Rifiones y suprarre-
nales normales. Bazo, pancreas, vesicula biliar y vias biliares sin alteraciones
resenables. Conclusién: sospecha de neoplasia maligna de origen pericardi-
co con importante derrame pericardico. Derrame pleural bilateral, en mayor
cuantia en lado izquierdo, con atelectasia pasiva de LIl. (figuras 2y 3).

m  Andlisis de liquido pericardico: analisis bioquimico: ADA113,1, glucosa 0,88,
proteinas 37 g/dl.

m Andlisis citolégico: citologia oligocelular que engloba neutréfilos y linfocitos
maduros con alguna aislada célula mesotelial activada. No se aprecian células
atipicas. No concluyente.

m Andlisis microbioldgico: cultivo aerobios y anaerobios negativo, baciloscopia
de muestra directa (tincién: Ziehl-Nielsen) sin observar BAAR, baciloscopia
tras descontaminacion (tincién: auramina) sin observar BAAR, PCR a Mycobac-
terium tuberculosis complex negativo, cultivo de micobacterias negativo.

m Biopsia: lesion bifasica, epitelial y linfoide, con patrén sugestivo de timoma
(figura 4).

m Notas del informe: 12 referencia de posible masa en mediastino anterior, no
filiada pero el TACy la impresion de cirugia toracica es de lesién/tumor pri-
mario pericardico con abombamiento del mediastino, 2? el patrén bifasico
con poblacién epitelial (TTF1 () y con marcadores mesoteliales (calretinina y
WT1) negativos y en simbiosis/intima relacion con poblacién linfoide de talla
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pequefa y fenotipo “timico” (CD45+ CD+, Tdt+, CD99+) sugiere en primera ins-
tancia timoma, pero no se refiere masa timica (aunque estan descritos timo-
mas ectdpicos) aunque no se puede descartar taxativamente la posibilidad,
poco probable, de un linfoma linfoblastico tipo T. Por todo ello, se remite una
muestra a otro hospital que confirma el diagnéstico de timoma.

EVOLUCION CLINICA

Ante la presencia de derrame pericardico con compromiso hemodinamico la
paciente ingresé en UCl y se realiz6 pericardiocentesis evacuadora por via subxi-
foidea con salida de liquido serohematico mandando muestras a bioquimica,
microbiologia y anatomia patolégica. Tras estabilizacion clinica pasa a planta de
Cardiologia para completar estudio y tratamiento.

Serealizd estudio de derrame pericardico solicitando analitica sanguinea comple-
ta, estudio de autoinmunidad, Mantoux, baciloscopias, TAC toracoabdominal, ra-
diografia de térax y ecocardiograma de control. La analitica (incluyendo funcién
tiroidea) no mostré alteraciones significativas, el test de Mantoux y la bacilosco-
pia resultaron negativasy el estudio de autoinmunidad fue normal.

EI TAC toracoabdominal indicé alta sospecha de neoplasia maligna de origen peri-
cardico con importante derrame pericardico y derrame pleural bilateral.

Ante la presencia de neoplasia maligna en pericardio anterior que se extendia a
mediastino antero-superior, se solicit6 colaboracion al servicio de Cirugia Toraci-
ca. El dia 29/10/13 se realizé mediastinoscopia con toma de biopsia, objetivando
en el procedimiento una masa cardiaca que infiltraba el pulmén. El 30 de octubre
volvié a UCI por insuficiencia respiratoria debido a aumento de derrame pleural
izquierdo que requiri6 toracocentesis evacuadora con salida de 1.000 cc.

La biopsia informé de timoma, sin embargo, se envid una muestra a otro hospital
para corroborar dicho diagndstico porque la impresién de las pruebas de imagen
(TAC) y de cirugia toracica era de lesion/tumor primario pericardico con abom-
bamiento del mediastino y por no poder descartar por los datos anatomopatol6-
gicos y por la ausencia de visualizacién de masas timica (aunque estan descritos
timomas ectépicos) definitivamente el diagndstico de linfoma linfoblastico tipo T.
El diagndstico de timoma fue confirmado. Ante este hallazgo, se solicit6 estudio
de miastenia gravis por neurologia que la descarté.
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El dia16 de diciembre se realizé cirugia para intentar la extirpacién del tumor. Con-
sistié en esternotomia media y acceso a mediastino anterior que inicamente pudo
ser de tipo explorador al observar gran masa tumoral con infiltracién de lébulo su-
perior derecho, unién a cava y pericardio imposibilitando diseccién. Fue valorada
por el servicio de oncologia no pudiendo iniciar ningln tratamiento curativo.

Ante la mala situacion clinicay las nulas posibilidades de tratamiento curativo se
intensificé la analgesiay la paciente fallecid.

DIAGNOSTICO

Timoma invasivo con afectacién pericardica como causa de derrame pericardi-
CO severo.

DISCUSION

El derrame pericardico (DP) se define como una acumulacién excesiva de liquido
en el saco pericardico. En condiciones normales, el pericardio contiene hasta 50
ml de liquido seroso. El volumen de reserva pericardica es la cantidad de liquido
que puede acumularse antes de ocasionar alteraciones que puedan detectarlo.

No todo derrame severo causa taponamiento cardiaco (TC): dependera de las
presiones intrapericardica e intracavitarias, influidas a su vez por el ritmo de acu-
mulacién del liquido en el saco pericardico (si esta acumulacién de liquido es ra-
pida, volimenes de 150-200 ml podran dar lugar a alteraciones hemodinamicas
mientras que si se produce a lo largo de semanas o meses como en los DP créni-
cos, el pericardio puede distenderse hasta albergar volimenes superiores a los 2L)
y por la distensibilidad del propio pericardio.

El TC es un sindrome clinico-hemodinamico potencialmente mortal, que re-
sulta de la compresién del corazdén por la acumulacién de liquido en el espacio
pericardico (a tensidén) que genera una elevacion de la presién intrapericardica
que rebasa la presién de las cavidades cardiacas, impidiendo su llenado. Este
sindrome debe ser entendido como un continuun y no como una situacién de
todo o nada. Cuando la presion intrapericardica iguala a la presion diastélica de
cavidades derechas es cuando comienza a producirse repercusién hemodina-
mica y es cuando nos encontramos ante una situacién de TC. A medida que la
presion intrapericardica aumenta, se observarian los datos ecocardiograficos
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sugestivos de repercusion hemodinamica y con aumentos alin mayores se ob-
servaran datos clinicos de TC.

El diagnéstico de sospecha debera realizarse mediante los datos aportados por
la anamnesis, la exploracion fisica y las pruebas diagnésticas iniciales (analiti-
ca, radiografia de térax y ECG), siendo el ecocardiograma la técnica de eleccion
para su confirmacion’.

En la presentacion clinica del TC podremos encontrar: elevacién de la presion
venosa sistémica (IY, RHY positivo), hipotension, taquicardia (puede estar
ausente en TC asociado a hipotiroidismo), disnea o taquipnea con pulmones
limpios, pulso paradéjico (es un signo clinico tipico, sin embargo, puede es-
tar ausente en caso de elevacion de las presiones diastélicas del ventriculo
izquierdo como en la hipertrofia ventricular izquierda severa o en la insufi-
ciencia adrtica severa, o puede aparecer en casos de alteraciones de las pre-
siones intratoracicas como en el asmay EPOC severos).

El ECG puede ser normal o con cambios no especificos, puede mostrar bajos volta-
jes, alternancia eléctrica, bradicardia (fase terminal) o disociacién electromecanica
(fase agonica).

La radiografia de térax mostrarad una silueta cardiaca aumentada con pulmo-
nes limpios.

El ecocardiograma sera la técnica de eleccion para la confirmacion diagnéstica
del derrame pericardico, permitira cuantificarlo y es la herramienta fundamen-
tal para establecer el compromiso hemodinamico generado por el DP. Los signos
ecocardiograficos sugestivos de TC son: cambios respiratorios reciprocos anorma-
les en las dimensiones ventriculares durante el ciclo respiratorio, colapso diast6li-
co de la pared anterior del VD y el colapso de AD, colapso de cavidades izquierdas,
dilatacion de vena cava inferior con colapso inspiratorio disminuido, variaciones
respiratorias exageradas en los flujos mitral, adrtico y tricuspideo.

Otras técnicas de imagen que nos podran ayudar a la confirmacién diagnéstica
del derrame pericardico seran la resonancia magnética (RM) y la tomografia com-
putarizada (TC), las que estaran indicadas en casos seleccionados con mala venta-
na ecocardiografica, derrames localizados o cuando la causa sospechada sea una
neoplasia maligna (para valorar el origen del tumory su extension)?.
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Una vez realizado el diagnéstico del derrame pericardico y valorado su grado de
repercusion por los datos clinicos y ecocardiograficos, sera fundamental realizar
el diagnéstico etiolégico. En ocasiones, esto puede ser complicado (como en el
caso en el que nos encontramos, en el que solo tras la realizacién de una biopsia
que debi6 enviarse a otro centro hospitalario pudo confirmarse el diagnéstico de
la causa del derrame), ya que la lista de procesos que pueden afectar al pericardio,
y por tanto, producir liquido pericardico es muy extensa. Las neoplasias son una
de las causas mas frecuentes de DP con una prevalencia muy variable segin la se-
rie analizada, y mas frecuentemente el DP suele ser un proceso secundario debido
a la presencia de metastasis.

Dentro de los tumores malignos que suelen producir DP como manifestacion de
metastasis, los mas frecuentes son el cancer de pulmoén, el cancer mama, los lin-
fomas y leucemias y otras como el cancer de es6fago, el sarcoma de Kaposi y el
melanoma. Las neoplasias primarias del pericardio por su parte, son muy infre-
cuentes (unas 40 veces menos frecuentes que las metastasicas) e incluyen: me-
soteliomas malignos, fibrosarcomas, linfangiomas, hemangiomas, teratomas,
neurofibromasy lipomas. De los pacientes que tienen metastasis pericardica solo
el 12-25% de los pacientes tendran derrame pericardico y, de ellos, solo un peque-
fio porcentaje tendran taponamiento cardiaco.

Por todo lo enunciado, el caso con el que nos encontramos se trata de un caso extre-
madamente raro. En un inicio la presentacion clinica hace pensar en un tumor prima-
rio del pericardio con alta malignidad, lo que no es caracteristico de los timomas®*.

El timoma es un tumor de crecimiento progresivo e indolente pero que tiene un
potencial maligno por su capacidad de producir invasién local y metastasis re-
gional. Aqui no se describe masa timica y en todo momento se describe la tumo-
racion como una lesion primaria del pericardio y solo la anatomia patoldgica en
colaboracién con otro hospital permitié el diagnéstico definitivo°.

Para el diagnéstico etioldgico de cualquier derrame pericardico sera importante
conocer una serie de variables que nos orienten, como son la asociacién con pato-
logia previa del paciente, la severidad del derrame, clinica acompanante... En este
sentido, Sagrista-Sauleday cols. realizaron un interesante trabajo en el que se estu-
diaron a pacientes con derrame pericardico moderado y severo para ver si determi-
nados aspectos clinicos podian orientar al enfoque diagndstico de estos pacientes.
Encontraron que hasta en un 60% de los casos el derrame se debia a una patolo-
gia previamente conocida. En el 40% restante de los casos, la presencia de signos
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inflamatorios (dolor toracico de perfil pericarditico, fiebre, roce pericardico a la aus-
cultacién, ECG sugestivo de pericarditis...) era claramente predictivo de pericarditis
aguda idiopatica. En ausencia de signos inflamatorios, la presencia de taponamien-
to al ingreso o su desarrollo se correlacionaba con el origen neoplasico del derrame
(como en el caso en el que nos encontramos), mientras que en los que no lo presen-
taron la etiologia mas frecuente fue el derrame pericardico crénico idiopatico.

En cuanto a las indicaciones de pericardiocentesis, esta debera realizarse en todo
paciente con signos clinicos de taponamiento cardiaco pero en ausencia de com-
promiso hemodinamico, no estara justificado para el estudio inicial de todo pa-
ciente con derrame pericardico severo sin taponamiento clinico. Sin embargo, si
estard indicada en presencia de taponamiento clinico leve con sospecha de etio-
logia especifica (tuberculosa, urémica, neoplasica), sospecha de pericarditis puru-
lentay en el derrame pericardico crénico severo'.

En este caso, desde el principio encontramos signos clinicos (hipotensién, ingur-
gitacion yugular, RHY+) y ecocardiograficos de taponamiento clinico por lo que se
realizé pericardiocentesis tanto con fines diagnésticos como terapéuticos.

Figura1



Figuraz

Figura3
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. El pulso paradéjico es un signo clinico tipico del taponamiento cardiaco
pero puede aparecer en otras situaciones en ausencia del mismo, senale la falsa:

a. Asma severo

b. EPOC severo

c. Ascitis a tension

d. Insuficiencia adrtica severa

Pregunta 2. Todos los siguientes signos nos deben hacer sospechar una situacién
de taponamiento cardiaco menos:

a. Pulso paradéjico

b. Ingurgitacién yugular
c. Hipotension arterial

d. Hipoventilacion bibasal

Pregunta 3. La realizacion de una TC no esta indicada para el diagnéstico de un
derrame pericardico en:

. Alta sospecha de etiologia neoplasica para localizar el tumor primario
. Mala calidad de la ventana ecocardiografica

Derrame pericardico localizado poco definido en el ecocardiograma
. Derrame pericardico ligero

an ow

Pregunta 4. Una de las etiologias mas frecuentes del derrame pericardico son las
neoplasias, con respecto a ellas es falso que:

a. Los tumores que producen con mas frecuencia derrame pericardico son el
cancer de pulmény el cancer de mama.

b. El timoma es una causa infrecuente de derrame pericardico.
Deberemos sospechar derrame pericardico de causa neoplasica cuando un
derrame pericardico moderado o severo evoluciones a taponamiento cardiaco.

d. Los tumores primarios del pericardio son los que mas frecuentemente pro-
ducen derrame pericardico.

Liga de los casos clinicos 2014 203



Pregunta 5. La pericardiocentesis estd indicada en todos los siguientes menos:
a. Sospecha de pericarditis urémica
b. Sospecha de pericarditis neoplasica
c. Taponamiento clinico grave

d. Sospecha de pericarditis aguda idiopatica

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3: d; 4: d; 5: d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 7 (21/05/2014)

Pausa nocturna de12 segundos en
joven deportista

Irene Valverde André, Maria del Mar Gonzalez Vasserot,
José Antonio Lapuerta Irigoyen, Pedro Vigil Escalera

Hospital de Cabueiies (Gijon, Asturias)

Paciente de 43 afios, sin antecedentes de interés, que realiza unas 7 horas a la se-
mana de deporte aerdbico intenso.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 43 anos, sin antecedentes de interés, que realiza unas 7 horas a la se-
mana de deporte aerdbico intenso (atletismo y padel) desde la infancia, remitido
a consulta de Cardiologia por hallazgo de extrasistolia ventricular aislada mono-
morfica (EV) en ECG realizado durante un reconocimiento laboral (figura 1). La
exploracion fisica es normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
El ecocardiograma, la radiografia de térax y la analitica no muestran alteraciones. No

se registran signos ni sintomas de isquemia en la ergometria, pero la densidad de la
extrasistolia ventricular aumenta ligeramente coincidiendo con el maximo esfuerzo.

EVOLUCION CLINICA

Se inicia tratamiento con bisoprolol s mgal diay se registra en Holter de control des-
apariciéon de EV pero bloqueo auriculoventricular (BAV) nocturno con varias pausas,
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la maslarga de12 segundos. El paciente permanece en todo momento asintomatico
y niega antecedentes familiares de trastorno de conduccién, miocardiopatia dilata-
da o muerte stbita. Se interpreta el hallazgo del Holter como BAV avanzado, se sus-
pende el bisoprolol y se decide ingreso para estudio y monitorizacion. Se registran
pausas nocturnas en relacion con BAV y/o bradicardia sinusal de hasta 7 segundos
y EV muy ocasional. Se comprueba que la conduccién basal es normal mediante es-
tudio electrofisiolégico y se descarta apnea del suefio mediante polisomnografia.

Ante la mala situacién clinica y las nulas posibilidades de tratamiento curativo se
intensificé la analgesia y la paciente fallecio.

DIAGNOSTICO

m Alavistade la ausencia de cardiopatia estructural y de antecedentes familia-
res relevantes es diagnosticado de BAV mediado por hipertonia vagal (figura
2) y se le recomienda reducir su actividad deportiva pero se niega.

m Se le explica el balance riesgo-beneficio del implante de un marcapasos mo-
nocameral y lo rechaza.

m Durante el seguimiento continda asintomatico, aunque se comprueba median-
te Holter ECG que persisten pausas nocturnas de hasta 9 segundos de duracion.

DISCUSION

El BAV avanzado mediado por hipertonia vagal se ha definido como una varian-
te del BAV de segundo grado Mobitz | y fue descrito por Massie en 1978' como
“BAV de segundo grado Mobitz Il aparente”, ya que comparte con este la carac-
teristica de que el intervalo PR antes y después del BAV es constante, pero se
distingue en que los intervalos P-P no son constantes. Ademas, se asocia con
BAV de segundo grado tipo Mobitz | y coincide en su inicio con una disminucién
de la frecuencia del nodo sinusal y en su terminacién con un incremento de la
frecuencia del nodo sinusal. El diagnéstico diferencial es importante, ya que en
el BAV Mobitz Il el nivel del bloqueo se encuentra a menudo a nivel infranodal e
implica por lo tanto un peor pronéstico.

Se considera en general que el BAV mediado por hipertonia vagal es una entidad
benigna en pacientes asintomaticos, a pesar del riesgo tedérico de taquicardia
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ventricular polimérfica desencadenada por bradicardia extrema en los casos
mas llamativos?. Se asocia a una intensa practica deportiva y se ha descrito que
puede mejorar al reducir la intensidad de la misma?, pero no hemos encontrado
en la literatura datos sobre prevalencia ni seguimiento a largo plazo.

R e e B
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Figura1

Figura2
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ANMCO-FMSI-SIC-SIC SPORT). Cardiovascular guidelines for eligibility in
competitive sports 2009. Medicina dello Sport 2010;63:9-135.

CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. ;Cémo se distingue el BAV por hipertonia vagal del BAV Mobitz II? Se-
fale |la respuesta incorrecta:

a. Porque el primero coincide en su inicio con una disminucién de la frecuen-
ciadel nodo sinusal.

b. Porque el primero coincide en su inicio con una disminucién de la frecuen-
ciadel nodo sinusal y en su terminacién con un incremento de la frecuencia
del nodo sinusal.

c. Ninguna de las anteriores es correcta.

d. Porque en el primero el intervalo PR antes y después del BAV es constante
y en el segundo no.

Pregunta 2. Sefale la respuesta correcta:
a. EIBAV Mobitz Il puede ser infrahisiano
b. Se considera en general que el BAV mediado por hipertonia vagal es benigno

c. EIBAV Mobitz | es frecuente durante el suefio
d. Todas las anteriores son correctas
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Pregunta 3. En el BAV Mobitz | y en el BAV por hipertonia vagal la conduccién eléc-
trica se bloquea habitualmente a nivel:

a. Del sistema His-purkinje

b. Del nodo sinusal

c. Ningunade las anteriores es correcta
d. Delnodo AV

Pregunta 4. Para el tratamiento del BAV por hipertonia vagal se recomienda:

a. Reducirlas horas de suefio

b. Aumentar la actividad deportiva

c. Aumentar el consumo de excitantes
d. Reducirla actividad deportiva

Pregunta 5. El BAV Mobitz I:

. Es muy frecuente en deportistas
. Es poco frecuente en deportistas
Es siempre patolégico
. Es muy frecuente en jévenesy deportistas

a0 oo

Respuestas al cuestionario:1: d; 2:d; 3: d; 4: d; 5: d
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Disfuncion cardiacay renal

Juan Gorriz Magana, Javier Lopez Pais, Leire Goicolea Gliemez,
Alfonso Fraile Sanz

Hospital Universitario de Getafe (Madrid)

Varén de 77 afios con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) severa.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Varén de 77 afios. No alergias medicamentosas conocidas. Factores de riesgo car-
diovascular: hipertension arterial. No padece ni diabetes mellitus ni dislipemia.

Exfumador de dos paquetes dia desde hace 10 afios. Enfermedad pulmonar obstruc
tiva crénica (EPOC) severa. Fibrilacién auricular no anticoagulada por episodios de
hemorragia digestiva de repeticién. Cardiopatia isquémica tipo angina estable. Asin-
tomatica bajo tratamiento médico. Insuficiencia renal cronica, secundaria a nefroan-
gioesclerosis (confirmada con biopsia en enero de 2013). Creatitina basal 2,8 mg/dL.

Otros: diverticulosis, Glcera gastroduodenal, hemorragia cerebelosa en 2001, car-
cinoma basocelular en rodilla izquierda.

Tratamiento habitual: oxigeno crénico domiciliario 2 Lpm, diltizem 120mg 1-0-0,
acido acetilsalicilico 100 mg 0-1-0, parche nitroglicerina 5, simvastatina 10 mg,
bromuro de tiotropio 1 inh/dia, indacaterol 1 inh/dia, salbutamol si precisa, bicar-
bonato 1 g 111, carbonato calcico/colecalciferol 1250 mg/400 Ul 1-0-1, epoetina
3000Ul/semana, sulfato ferroso 1-0-0, acido félico 5 mg1-0-o.

Situacion basal: independiente para las actividades de la vida diaria. Sale a la calle.
Oxigeno crénico domiciliario. Ortopnea de dos almohadas. No deterioro cognitivo.
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Historia actual: varén de 77 afios que ingresa por disnea de reposo con aumento
de edemas en miembros inferiores, disminucién de diuresis, aumento de perime-
tro abdominal, aumento de tos y expectoracion de color amarillento. No fiebre.

Exploracién fisica: tension arterial 145/80 mmHg, frecuencia cardiaca 96 latidos
por minuto, saturacion de oxigeno 86% con gafas nasales 2 litros por minuto.

Auscultacion cardiaca: arritmico sin soplos. Auscultaciéon pulmonar: crepitantes
bibasales.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacién. Ruidos hidroaéreos pre-
sentes. Extremidades inferiores: edemas con févea en partes declives hasta raiz

de miembros y en zona sacra. No signos de trombosis venosa profunda.

Pulsos pedios presentes y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica al ingreso: bioquimica: glucosa 97mg/dL, Cr 7,41 mg/dL, Urea
262mg/dL, Na142 meq/L, K 5,49 meq/L, Cl 104 meq/L, Ca 8,92 mg/dL, fésforo
7.94mg/dL, proteinas totales 5,98 g/dL, albimina 2,54 g/dL, colesterol 145mg/
dl, triglicéridos 79 mg7dl.

m Gasometria arterial: pH 7'32, pCO2 52, pO2 55, HCO3 23,3.

m Hemograma: leucocitos 11.820 (10.930 neutréfilos), hemoglobina 8,9 g/dL, he-
matocrito 27,9% volumen corpuscular medio 89, plaquetas 221.000.

m Radiografia de térax: infiltrado en base derechay liquido en cisuras.

m ECGC: fibrilacién auricular a10o I[pm. QRS estrecho. Eje 60°. Sin alteraciones de
la repolarizacion.

m Sistematico de orina: pH 6, densidad 1.008, leucocitos 500, hematies +3, nitritos

negativos, resto negativo. Bioquimica de orina: proteina 70, Cr 3772,9 mg/g, Alb/
cr2169,3 mg/g, Cr 68,46, Na 84, K18,1.
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m  Ecocardiograma: hipertensién pulmonar severa con ventriculo derecho lige-
ramente dilatado e hipertréfico y funcion sistélica en el limite inferior de la
normalidad. Ventriculo izquierdo con diametros normales y espesores pa-
rietales limites. La funcién global y segmentaria normal. Llenado con onda E
Gnica sin datos de aumento de presiones de llenado en cavidades izquierdas.
Calcificaciéon mitroadrtica con insuficiencia mitral ligeray doble lesién aértica
ligera. Dilatacién biauricular. Dilatacién de aorta a nivel de senos de Valsalva.

EVOLUCION CLINICA

Se trata de un paciente EPOC severo con hipertension pulmonar severa asociada
que ha causado una dilatacién e hipertrofia del ventriculo derecho: cor pulmona-
le. El paciente ingresa por cuadro de exacerbacion de dicho EPOC severo y neumo-
nia, y secundariamente desarrolla insuficiencia cardiaca de predominio derecho.
Asimismo, en el contexto clinico de insuficiencia cardiaca, objetivamos alteracion
de la funcién renal de forma aguda, que siendo la insuficiencia cardiaca la desen-
cadenante, podemos llegar al diagnéstico clinico de sindrome cardiorrenal tipo 1.

Se inicia tratamiento con antibidticos, broncodilatadores, y perfusion de furose-
mida llegando a dosis maximas de un gramo en 24 horas sin respuesta favora-
ble. Se plantea hacer sesiones de ultrafiltracién inicamente de forma aguda para
mejorar la situacion respiratoria, dado el mal pronéstico pulmonar y global del
paciente. Se realizan cuatro sesiones con buena tolerancia al tiempo que vuelve
a aumentar el ritmo de diuresis, por lo que suspende dicha técnica. La evolucion

posterior del paciente desde el punto de vista respiratorio es mala. El paciente fa-
llece tras once dias de ingreso.

DIAGNOSTICO

Actual:

1. Reagudizacién de EPOC severo

2. Neumonia en base pulmonar derecha

3. Insuficiencia cardiaca de predominio derecho

4. Sindrome cardiorrenal tipo 1
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De base:

1. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa
2. Hipertensién pulmonar severa

3. Corpulmonale

4. Hipertension arterial de larga evolucién

5. Cardiopatia isquémica tipo angina estable

6. Insuficiencia renal crénica

7. Fibrilacién auricular permanente

DISCUSION

El sindrome cardiorrenal es una entidad clinica que implica dano cardiaco y dano
renal simultaneo. En la mayoria de los casos, uno consecuencia del otro, por una
activacion fisiol6gica de mecanismos compensadores tales como el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, sistema nervioso simpatico y la liberacién de vaso-
presina, que con el objetivo de llevar a remediar la disfuncién, terminan abocando
al fracaso de ambos 6rganos.

Existen varios tipos clasificados en funcién de qué 6rgano es el primero cuya funcién
fracasay desemboca en la disfuncién del otro, y la forma de instauracién de la disfun-
cién, ya sea aguda, ya sea cronica. En este caso se trataria de un sindrome cardio-renal
tipo1 pues es un dano cardiaco agudo el que desencadena un dano renal agudo.

La coexistencia de la alteracion de la funcion cardiaca y renal se ha relacionado con
un peor pronéstico a medio y largo plazo, debido a un mayor riesgo de reingresos
y mortalidad de los pacientes. Esto engloba tanto deterioro agudo como crénico,
siendo el paradigma de este Gltimo los pacientes en tratamiento renal sustitutivo,
quetienen entre veintey treinta veces mayor incidencia de eventos cardiovasculares
(sindrome cardiorrenal tipo 4) implicando un peor pronéstico sobre los mismos. De
ahi la importancia de detectar los pacientes con factores de riesgo para desarrollar
esta situacion clinica, tales como aquéllos con diabetes mellitus, insuficiencia renal
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previa o disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo; y prevenir su aparicién en di-
chos pacientes, tanto como farmacos como con tratamiento con resincronizacion
cardiaca en el caso de que fueran subsidiarios. En el momento en que ya estd instau-
rado, poner en marcha las medidas que tenemos para tratarlas.

01/04/2014 10:47:55 Tis0.8 MI1.3
=TAFE §5-1/Adultos

M

105Ipm

Figura 2. Radiografia de térax lateral.
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Figura 3. Radiografia de torax PA.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,

por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. ;Cudl es la incidencia del sindrome cardiorrenal tipo 1?

a. Entreun39-53%
b. Entre un 44-62%
c. Entreun7118%

d. Entre un 27-45%
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Pregunta 2. Senale la opcién falsa:

a.

b.

El ritmo de diuresis en pacientes con insuficiencia renal terminal no debe
exceder los 12-15 ml/min.

Los agentes nefrotdxicos mas relacionados con el desarrollo del sindrome
cardiorrenal tipo 1 son los AINEs y contrastes radiolégicos yodados.

En pacientes con sindrome cardiorrenal tipo 1 se deben suprimir el trata-
miento con IECAs y ARAII.

Se ha demostrado que el tratamiento deplectivo para mejorar los sintomas
mediante infusién continua tiene mayor efectividad que en bolos de diuréticos.

Pregunta 3. Sefale la falsa en cuanto a la ultrafiltracién:

No hay evidencia uniforme de los resultados en cuanto a utilizacién de la ul-
trafiltracion como tratamiento de la insuficiencia cardiaca descompensada.
Existen evidencias que muestran que la ultrafiltracién es un tratamiento
seguro que permite una adecuada pérdida de volumen en pacientes con
insuficiencia cardiaca descompensada.

Existen evidencias de que el tratamiento diurético escalonado tiene mejor
resultado que la ultrafiltracién a corto plazo en cuanto a preservacién de
funcién renal.

Existen evidencias de que en paciente con hipertension pulmonar no es re-
comendable utilizar la técnica de ultrafiltracion.

Pregunta 4. Senale la cierta respecto a la fisiopatologia y el diagnéstico del sindro-
me cardiorrenal tipo 1:

La activacién del sistema renina-angiotensina ll-aldosterona contribuye a
evitar la aparicion del sindrome cardiorrenal tipo 1.

. Existe unarelacion directa entre el aumento de presion venosay el filtrado

glomerular.

La disminucién del gasto cardiaco no contribuye en el descenso de la tasa
del filtrado glomerular.

El incremento en la presién intrarrenal disminuye la perfusion renal y el
flujo intratubular disminuyendo el filtrado glomerular.

Respuestas al cuestionario: 1: d; 2: d; 3: d; 4: d
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MEJOR CASO CLINICO

CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 8 (4/06/2014)

No solo un sindrome coronario agudo

José Rozado Castano, Elena Diaz Pelaez, Manuel Barreiro Pérez,
Alfredo Renilla Gonzalez, Ana Fidalgo Argtielles,

Daniel Garcia Iglesias, Elena Velasco Alonso, Santiago Colunga
Blanco, Fernando Lépez Iglesias, Irene Alvarez Pichel,

Juan Pablo Flérez Munoz, Esmeralda Capin Sampedro,

Lucia Junquera Vega, Federico Pun Chinchay, Lidia Martinez
Fernandez, Remigio Padrén Encalada, Diego Ledn Duran,
Sandra Secades Gonzalez, Maria Martin Fernandez,

Cecilia Corros Vicente, Jesus de la Hera Galarza,

Maria Isabel Soto Ruiz, José Manuel Garcia Ruiz, Sergio Hevia
Nava, Cesar Moris de la Tassa, Ana Garcia Campos

Hospital Universitario Central de Asturias

Paciente mujer de 38 anos con no solo un sindrome coronario.
ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUALY EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: mujer de 38 anos, sin alergias medicamentosas, ni fac-
tores de riesgo cardiovascular clasicos. Se diagnosticé de migranas sin aura hace
10 anos y presenta ataques agudos de periodicidad mensual que trata con zolmi-
triptan, segln indicacién de su neurélogo. Habia sido estudiada por palpitaciones
en Cardiologia 3 meses antes del episodio que nos ocupa, con el diagnéstico de
QT largo secundario a amitriptilina, por lo que se suspendié este farmaco. En el
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estudio genético se identificé el polimorfismo KCNHz2, que indica susceptibilidad
genética a QT largo farmacolégico. El ecocardiograma y el Holter realizados en
ese momento resultaron normales. La paciente sigue tratamiento crénico con bi-
soprolol 2,5 mg al diay, durante los ataques de migrafa, zolmitriptan 2,5 mg.

Enfermedad actual: la madrugada previa al ingreso (5 am) sufre una crisis de migra-
fia similar a las previas, por lo que toma un comprimido de zolmitriptan 2,5 mg, con
lo que mejorala clinica. Al despertar (8 am) sufre de nuevo cefalea que se autolimita
y una hora mas tarde, en reposo, comienza con dolor intenso centrotoracico opre-
sivo irradiado al miembro superior izquierdo, acompafado de malestar general,
sudoracion, palidez, y episodios de palpitaciones autolimitadas de 2 minutos de du-
racion sin sincope. La clinica persiste durante una hora, tras lo que la paciente decide
acudir a urgencias. A su llegada (1 pm) ya se encuentra asintomatica. En el primer
ECG (figura 1) se objetiva alteracion de la repolarizacién en derivaciones precordia-
les, sugestiva de isquemia subepicardica en el territorio de la descendente anterior
(DA) y los marcadores de dafno miocardico seriados muestran una ligera elevacion.

Exploracién fisica: tension arterial: 160/60 mmHg. Frecuencia cardiaca 100 lati-
dos por minuto. Exploracién neurolégica completa normal. No ingurgitacién yu-
gular. Auscultacién carotidea sin soplos. Auscultacién cardiaca: ruidos cardiacos
ritmicos sin soplos. Auscultacién pulmonar: murmullo vesicular conservado. Ab-
domen: blando, depresible, no doloroso. Miembros superiores: pulsos periféricos
vivos y simétricos. Miembros inferiores: Sin edema, ni signos de trombosis venosa
profunda, con pulsos pedios vivos y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Bioquimica: glucosa 98 mg/dl, sodio 139 mmol/l, potasio 4,5 mmol/l, TAG 29 mg/dl, co-
lesterol total 168 mg/d|, LDL colesterol 82 mg/dl, HDL colesterol 80 mg/dl, HbA1c 5,9%.
Funcién hepatica, renal y tiroidea normales. PTH 38 (normal), calcitonina <8. Marcado-
res de dano miocardico: CK al ingreso 90 U/, a las 4 horas 111 U/l y a las 24 horas 86 UJ;
troponina T ultrasensible al ingreso 40 ng/l, a las 4 horas 84 ng/l y alas 24 horas 31 ng/I.

m Hemograma: hemoglobina 14,5 g/dl, leucocitos 9100/ul, plaquetas 325.000/ul.

m Estudio de coagulacién: normal.
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Radiografia de térax: indice cardiotoracico normal, sin signos de insuficiencia
cardiaca, ni condensaciones.

ECGC (a su llegada): ritmo sinusal a 72 latidos por minuto, con onda T bifasica
en V2yondas T negativas simétricas y profundas en V3-V6, | y AVL (figura ).

ECG (a las 48 horas): ritmo sinusal a 65 latidos por minuto, con onda T negativa en
V5-V6,y onda T aplanada en I-AVL, con ondas U en estas derivaciones (figura 2).

Ecocardiograma (V-Scan) en urgencias: ventriculo izquierdo de tamafo nor-
mal con hipocinesia de los segmentos medio y apical de las paredes anteriory
lateral, sin valvulopatias, ni derrame pericardico.

Ecocardiograma transtoracico (a las 72 horas): ventriculo izquierdo de tamafio
normal, sin asinergias, con funcién sistélica conservaday presiones de llenado
normales. Valvulas normofuncionantes. No derrame pericardico.

TC Coronarias (a los 5 dias): origen y trayecto de arterias coronarias normales. Ar-
teria coronaria derecha dominante sin lesiones. Arteria descendente anterior, cir-
cunfleja, obtusa marginal, y 1° diagonal con buen calibre y sin lesiones (figura 3).

Catecolaminas en orina de 24 horas (unidades en mcg, valores de referencia en-
tre paréntesis): epinefrina 89,5 (0,6-20,0), norepinefrina 3547.5 (15-80,0), dopamina
659,5 (65-400,0), metanefrina 1323 (64-302), normetanefrina 12143 (162-528).

Catecolaminas en plasma: metanefrinas 90 pg/mL, normetanefrinas >1600 pg/mL.
TC abdominal: masa suprarrenal derecha heterogénea de 5,2x3,7 cm que pre-
senta una captacion heterogénea del contraste que orienta a un feocromo-
citoma (flecha, figura 4). No masas suprarrenales izquierdas, ni adenopatias
retroperitoneales, ni liquido libre. Higado, bazo, rinones y su via urinaria, y pelvis
sin alteraciones significativas.

Ecografia tiroidea: tiroides de tamafio normal, homogéneo, sin nédulos.

Anatomia patolégica (glandula suprarrenal, pieza quirdrgica): feocromocitoma
sin rasgos de malignidad. Inmunohistoquimica de sinaptofisina positiva (figura 5).
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m Catecolaminas y metanefrinas tras 2 meses de la cirugia: plasma: metanefri-
nas 17, normetanefrinas <20, epinefrina 86 (10-82), norepinefrina 188 (95-446),
dopamina 34 (0-94). Orina 24 horas: epinefrina 4,4 (0,6-20,0), norepinefrina
33,3, dopamina 302,7, metanefrina 90 (64-302), normetanefrina 258 (162-528).

EVOLUCION CLINICA

La paciente ingresa en la unidad coronaria. Dada la ausencia de factores de riesgo
cardiovascular y la clara relacién temporal entre la administracion del triptan y el
cuadro anginoso, se orientd el cuadro como vasoespasmo en territorio de DA se-
cundario al zolmitriptan. Se opta por iniciar antiagregacion simple, antagonistas
del calcioy estatinas a dosis medias. La evolucién clinica resulta favorable, sin nue-
vos episodios anginosos, con normalizacién de los marcadores de dafio miocardico
a las 24 horas del ingreso, y mejoria de las alteraciones electrocardiograficas (fi-
gura 2) y ecocardiograficas. Para descartar la presencia de enfermedad ateroscle-
rética coronaria se decide realizar una tomografia coronaria (TC). Esta no mostrd
lesiones angiograficas ni alteraciones en el origen de las coronarias (figura 3).

A pesar de la ausencia de nuevos episodios de dolor toracico durante su estancia
hospitalaria, un par de aspectos de su evolucién clinica llaman nuestra atencién:
las tensiones arteriales persisten elevadas a pesar de dosis altas de antagonistas
del calcio (en una paciente sin antecedentes de hipertensién) y presenta cifras de
glucemia basal alterada (cuando el test de O”Sullivan realizado por su médico de
atencion primara unos meses antes resulté normal).

Realizamos una anamnesis dirigida en la que la paciente refiere intolerancia al ca-
lor desde hace 2 afios, cuando ella era inicialmente intolerante al frio, sudoracién
nocturna y palpitaciones. Ante estos nuevos hallazgos decidimos solicitar meta-
nefrinas y catecolaminas en orina de 24 horas para despistaje de feocromocito-
ma, las cuales resultan elevadas.

La TCabdominal realizada a continuacién demuestra la presencia de una masa a nivel
de la glandula suprarrenal derecha compatible con feocromocitoma (figura 4, flecha).

Se inicia tratamiento oral con fenoxibenzamina 10 mg (alfabloqueante) y posterior-
mente bisoprolol 2,5 mg (betabloqueante) y se suspenden los calcioantagonistas con-
siguiendo un control tensional eficaz, pero persistiendo la clinica de palpitaciones. Es
valorada por el servicio de endocrinologia y urologia y se programa para cirugia una
vez que se ha obtenido un bloqueo alfa y beta-adrenérgico eficaz. Se realiza exéresis
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dela glandula suprarrenal derecha, que incluye una masa de 5x3x3 cm compatible his-
tolégicamente con feocromocitoma sin rasgos de malignidad (figura 5).

Dos meses mas tarde la paciente se encuentra totalmente asintomatica, ha normali-
zado los valores de catecolaminas en plasma y orina, y mantiene tratamiento con bi-
soprolol 2,5 mg, acido acetil salicilico 100 mgy, en caso de cefalea, naproxeno 500 mg.

DIAGNOSTICO

m Sindrome coronario agudo tipo IAM no Q secundario a vasoespasmo inducido
por zolmitriptan.

m Feocromocitoma suprarrenal derecho sin signos de malignidad.

m Migranasin aura.

DISCUSION

La presencia de un cuadro clinico compatible con SCA en una paciente con una
probabilidad de padecer enfermedad coronaria aterosclerética a priori muy baja
obliga a considerar otros mecanismos de isquemia miocardica, como ocurre en
el caso que nos ocupa. Para excluir con seguridad la presencia de estenosis co-
ronarias en esta paciente, se opté por la realizacién de una TC coronaria. Dada
la evolucién electrocardiografica, la ausencia de lesiones coronariasen la TCy la
coincidencia temporal del cuadro con la administracién de un farmaco vasocons-
trictor, la sospecha diagnéstica inicial de vasoespasmo coronario relacionado con
zolmitriptan parece razonable.

El zolmitriptan pertenece a la familia de los triptanes, agonistas de los receptores
s-hidroxitriptamina (5-HT) de serotonina, utilizados en el tratamiento agudo de
las crisis de migraina. Su mecanismo de accién antimigrafosa consiste en inducir
vasoconstriccion cerebral. También han demostrado tener efectos vasoconstric-
tores a nivel coronario, pulmonar, renal y sistémico tanto in vivo como in vitro'. El
uso de triptanes se asocia con dolor toracico hasta en el 15% de los de los pacien-
tes. La mayoria de los casos de dolor toracico descritos son leves y transitorios, y
no causan dafos isquémicos. La incidencia de infarto agudo de miocardio (IAM)
en estos pacientes es baja. La mayoria de casos de infarto reportados se asocian
al sumatriptan, en pacientes cony sin enfermedad coronaria. Sin embargo, se han
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descrito casos de SCA después de la utilizacién de otros triptanes, como zolmitrip-
tany frovatriptan?, como ha ocurrido en nuestra paciente. El primer caso de infar-
to agudo de miocardio por zolmitriptan fue publicado por Mikhail et al en 2004,y
posteriormente se han reportado hasta la fecha unos 3 nuevos casos?.

La paciente evolucioné de forma satisfactoria con el tratamiento instaurado se-
gln la sospecha diagnéstica inicial, pero persistian sintomas que todavia no se
habian explicado con el diagnéstico de vasoespasmo inducido por triptanes.

La presencia de hipertensién arterial de dificil control, glucemia basal alterada
y la clinica de palpitaciones, diaforesis e intolerancia al frio sentaron la sospe-
cha de estado de hiperactividad simpatica, que se confirmé mediante analisis
de catecolaminas en plasmay orina. La TC abdominal permitié la identificacion
de una masa suprarrenal derecha cuyo estudio histolégico confirmo el diagnos-
tico de feocromocitoma. En nuestra paciente, a pesar de que el SCA pudo haber
sido explicado simplemente por un vasoespasmo relacionado con el consumo
de triptanes, es dificil decir que el feocromocitoma, tumor que por si mismo se
ha relacionado con eventos coronarios, no ha jugado un papel en el mismoy ha
sido nicamente un “diagnostico concurrente”. Es muy probable que el estado
hiper-adrenérgico generado por el feocromocitoma haya facilitado la ocurren-
cia de este efecto secundario del zolmitriptan.

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino secretor de catecolaminas. Su
origen se encuentra en el tejido cromafin del sistema nervioso simpatico. Se
localizan frecuentemente en una glandula suprarrenal y suelen ser benignos,
como ha ocurrido en nuestra paciente. Entre las alteraciones sistémicas rela-
cionadas con la liberacién de catecolaminas, la afeccion cardiaca se encuentra
entre las mas frecuente. Se ha descrito hipertrofia ventricular por hipertension
crénica, disfuncién miocardica transitoria, SCA y arritmias ventriculares por
exposicion prolongada y persistente a niveles altos de catecolaminas®. Existen
pocos casos en la literatura de IAM, y su presentacion clinica fue variable: desde
paucisintomaticos hasta shock cardiogénico. Su pronédstico también es variable,
abarcando desde la recuperaciéon completa hasta el fallecimiento. Pueden pre-
sentar alteraciones electrocardiograficas sugestivas de isquemia miocardica en
forma de QT prolongado, T invertida profunda y alteraciones del ST, pero no
siempre asociadas con alteraciones de contractilidad*. La disfuncién ventricular
en esta patologia puede ser global o segmentaria y presentar marcadores de
dano miocardico normales o elevados. La fisiopatologia de la disfuncién ventri-
cular en el feocromocitoma no esta clara y se postulan dos hipétesis: el efecto
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toxico directo de las catecolaminas o el stunning miocardico causado por el va-
soespasmo coronario®. En su diagndstico son fundamentales la determinacion
bioquimica de catecolaminas en plasmay orina -pruebas clave en nuestro caso-,
y las técnicas de imagen (TCy RM abdominopélvicas), e incluso las pruebas fun-
cionales con1311-MIBG. No se debe olvidar la necesidad del despistaje de formas
familiares asociadas con neoplasias endocrinas mdltiples, enfermedad de Von
Hippel-Lindau o neurofibromatosis. Respecto a su tratamiento debemos recor-
dar la contraindicacién del betabloqueo previo al alfabloqueo, y que se debe
conseguir un bloqueo adrenérgico eficaz con tratamiento médico previo a la ci-
rugia. La exéresis quirtrgica del feocromocitoma es el tratamiento curativo y el
estudio histolégico de la pieza quirdrgica es obligatorio, ya que permite confir-
mar el diagnéstico y orientar sobre la necesidad de tratamientos coadyuvantes
segln el grado de malignidad observado. El seguimiento clinico tras la cirugia
es necesario por la inusual pero posible recidiva o metastasis.

Este caso que nos ocupa nos ha permitido recordar que ante un SCA que ocurre
en un paciente joven, sin factores de riesgo, debemos estar alerta para poder
identificar otras causas del mismo distintas a la aterosclerosis coronaria. De-
bemos conocer el potencial vasoconstrictor de los triptanes a nivel coronario,
tratando de evitar el uso de estos farmacos en pacientes con cardiopatia isqué-
mica. Parece necesaria la evaluacién cardiovascular en individuos con riesgo de
cardiopatia isquémica a los que se vayan a pautar estos farmacos. Deben te-
nerse en cuenta como posibles desencadenantes de SCA por vasoespasmo en
individuos sin factores de riesgo vascular o enfermedad coronaria significativa,
y todos los pacientes que utilizan estos farmacos deberian ser informados de
los sintomas de la isquemia miocardica y evaluados rapidamente si esto ocurre.
Ademas, también es necesario recordar que cuando nos encontramos con un
SCA inesperado (sobre todo en ausencia de lesiones coronarias) podemos es-
tar ante un estado de hiperactividad simpatica como el feocromocitoma, por lo
que debemos prestar especial atencién a signos y sintomas clinicos como la hi-
pertension, la alteracién del metabolismo hidrocarbonado, cefalea, diaforesisy
palpitaciones que suelen estar presentes desde antes del evento agudo. El diag-
nostico y tratamiento precoz del feocromocitoma reviste especial importancia
ya que puede prevenir la morbimortalidad asociada a esta grave patologia.
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Figura1. ECC a la llegada a urgencias.
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Figura2. ECC a las 48 horas.
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Figura 3. TC coronarias.

Figura 4. TCabdominal.
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Figura 5. Feocromocitoma.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. ;Cual es el mecanismo a través del cual los triptanes pueden dar lugar
a un sindrome coronario agudo?

o

Inhibicién de receptores serotoninérgicos coronarios dando lugar a vasoes-
pasmo coronario.

Liberacion de catecolaminas sistémicas dando lugar a vasoespasmo coronario.
Ulceracién endotelial dando lugar a formacién de trombo coronario agudo.
Activacién de receptores serotoninérgicos coronarios dando lugar a va-
soespasmo coronario.

Pregunta 2. ;Cudl de las siguientes afirmaciones acerca de los triptanes NO es cierta?

(gl

Hasta en un 15% de los pacientes tratados con triptanes pueden aparecer
dolores opresivos centrotoracicos.

Los triptanes son un tratamiento agudo de la migrafia cony sin aura.

Los triptanes estan contraindicados en pacientes con enfermedad coronaria.
Se ha relacionado a los triptanes con el sindrome coronario agudo, entre
ellos el que mas frecuentemente lo produce es el zolmitriptan.

Pregunta 3. ;Cudl de las siguientes afirmaciones acerca del feocromocitoma NO

es cierta?

a. Produce alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.

b. Lasalteraciones electrocardiograficas en forma de T negativas o desniveles
del ST, pueden aparecer como signos de isquemia sin alteraciones de con-
tractilidad.

c. La hipertension arterial de dificil control, cefalea, sudoracién y palpitacio-
nes son parte de sus sintomas y signos.

d. Puede darlugar a disfuncién miocardica pero siempre de forma reversible.
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Pregunta 4. ;Cudl de las siguientes caracteristicas NO es propia del feocromocitoma?

a. Laestirpe celularde origen es el tejido cromafin del sistema nervioso simpatico.

b. Entre las alteraciones sistémicas relacionadas con la liberacion de catecola-
minas, la afeccion cardiaca se encuentra entre las mas frecuente.

c. Elfeocromocitoma es un tumor neuroendocrino secretor de catecolaminas.

d. Selocalizanfrecuentemente en una glandula suprarrenaly suelen ser malignos.

Pregunta 5. ;Cual de las siguientes alteraciones electrocardiograficas pueden es-
tar presentes en el contexto del feocromocitoma?

a. Intervalo QT prolongado
b. Onda T invertida profunda
c. Arritmias ventriculares

d. Todas las respuestas son correctas

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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MEJOR CASO CLINICO DE FIBRILACION AURICULAR

CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 8 (4/06/2014)

Fracaso renal agudo por embolismo
muiltiple en paciente con fibrilacion
auricular: cuando el Sintrom

es el culpable

Alvaro L. Moreno Reig, Ana M. Romera Segorbe, Jests Piqueras
Flores, Erika |. Bencosme de Méndez, Ramén Maseda Uriza,
Maria Thiscal Lopez LLuva, Manuel Marina Breysse,

Natalia Pinilla Echeverri, Andrea Moreno Arciniegas,

Felipe Higuera Sobrino, Jaime Benitez Peyrat

Hospital General de Ciudad Real

Paciente de 71 anos con fracaso renal agudo por embolismo mdltiple.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 71 afios. Entre sus antecedentes personales destaca hipertension
arterial en tratamiento con Telmisartan/HCTZ 40/12,5 mg, glucemia alterada
en ayunas, habito tabaquico de unos 20 cigarrillos al dia desde la juventud y
dislipemia en tratamiento con simvastatina 20 mg. Habia presentado una fibri-
lacién auricular de comienzo indeterminadoy un episodio de accidente cerebro-
vascular transitorio de probable etiologia cardioembdlica por lo que se inicié
tratamiento anticoagulante con acenocumarol hacia 4 meses, con posterior
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cardioversion eléctrica a ritmo sinusal. En un estudio completo por sincope 4
meses antes, destaca el resultado de un TAC toracico por describirse una marca-
da ateromatosis de la aorta toracica.

Derivado al servicio de nefrologia desde atencién primaria por insuficiencia renal
aguda con creatinina sérica 4,06 mg/dl. Cinco meses antes tenia una creatinina de
1,5 mg/dl. Clinicamente el paciente presentaba anorexia y alteracién de la sensi-
bilidad gustativa, pérdida de peso de unos 10 kg y debilidad en las extremidades
inferiores de unos 3 meses de evolucion.

Exploracion fisica: consciente, orientado, buen estado general y colaborador.

Tension arterial: 145/70 mmHg, FC: 80 Ipm. Afebril. Exploracién cardiopulmonar
tonos cardiacos ritmicos sin soplos. Murmullo vesicular disminuido con esterto-
res roncus y sibilantes dispersos en ambos campos pulmonares. El abdomen era
blando, no doloroso a la palpacion, ruidos hidrodereos de caracteristicas norma-
les, no soplos abdominales ni femorales. No se palpaban masas ni visceromegalia.
En las extremidades inferiores destacaban lesiones eritemato-violaceas en area
pretibial bilateral asociada a livedo reticular, que se extendia hacia la planta de los
piesy los dedos, principalmente en tercer dedo del pie izquierdo (figura 2).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica de laboratorio: analitica de laboratorio: destaca en el hemograma la
presencia de eosinofilia (11,7%) y en la bioquimica, urea 104 mg/dl con creatini-
na 4,48 mg/dl, sistematico y sedimento de orina normal, leve disminucion del
complemento C3:71,4 mg/dl (83-175), ANCAS negativo, criocrito 2%.

m Pruebas de oftalmologia: se interconsulté con oftalmologia para la exploracion
del fondo de ojo en busca de las placas de Hollenhorst, siendo este normal.

m Pruebasdeindicetobillo brazo: el indice tobillo brazo también resulté normal.
m Ecocardiograma: nomostrdé masasintracardiacas niotros datos deinterésaunque,
durante la realizacion del mismo, se objetivaron rachas de fibrilacién auricular au-

tolimitadas. Se llevé a cabo una biopsia cutanea que fue compatible y concluyente
para el diagndstico de ateroembolia por cristales de colesterol (figura 1).
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EVOLUCION CLINICA

Durante la hospitalizacién mantiene buen estado general, niveles tensionales den-
tro de parametros normales con medicacién hipotensora y diuresis conservada
(1.500-2.000 ml/dia). Ante la sospecha de enfermedad sistémica ateroembédlica por
colesterol, se inici6 desde el primer dia tratamiento con metilprednisolona (0,3 mg/
kg/dia via oral) y atorvastatina 80 mg con suspensién del acenocumarol.

La funcién renal se mantuvo estable respecto a valores previos al menos durante
7-10 dias, con progresivo descenso posterior siendo al alta la creatinina de 3,3 mg/
dl. Tras el inicio del tratamiento con esteroides las lesiones violaceas en ambas pier-
nas fueron desapareciendo. Al alta se mantuvo el tratamiento con esteroides a igual
dosis para iniciar pauta de descenso al mes coincidiendo revision en consulta de ne-
frologia. Se solicité valoracién por cardiologia y por tratarse de un paciente con un
riesgo cardioembdlico elevado con una puntuacién en la escala de riesgo CHADS2
de 4, se indicé tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular.

En la revision ya no presentaba lesiones cutaneas, la creatinina sérica era de 2,8
mg/dl y alin mantiene tratamiento con HBPM.

DIAGNOSTICO

Ateroembolia por cristales de colesterol con resultado de fracaso renal agudo.

DISCUSION

La ateroembolia por cristales de colesterol es una enfermedad sistémica causada
por la oclusién de arterias de pequefo calibre por material ateromatoso de placas
ateroescleréticas procedentes frecuentemente de la arteria aorta abdominal'. La
embolizacién puede afectar a cualquier 6rgano, siendo mas susceptibles los rifo-
nes, la piel de las extremidades inferiores y el sistema gastrointestinal®°.

Es una entidad poco comdn hasta hace unas décadas aunque actualmente se
esta diagnosticando con mucha mayor frecuencia debido a la realizacién de
procedimientos diagndsticos angiograficos, al mayor uso de tratamiento anti-
coagulantey al progresivo envejecimiento de la poblacién tratada, con la consi-
guiente mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular. Suele afectar a
varones mayores de 60 afos, de raza blanca, con antecedentes de enfermedad
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ateromatosa vascular. Se asocia a procedimientos vasculares invasivos, cirugia
vascular, terapia trombolitica, tratamiento con antagonistas de la vitamina K
aunque en ocasiones, no se encuentra ningtn factor desencadenante™.

En nuestro caso clinico la sospecha diagnéstica surge por la combinacién de lesio-
nes cutaneas en miembros inferiores y fracaso renal progresivo con eosinofilia,
tras inicio del acenocumarol en un paciente con factores de riesgo cardiovascular
e importante ateromatosis adrtica.

Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad son variadas e inespecificas y
dependen de la localizacién anatémica de las placas de ateroma siendo mas fre-
cuente la afectacion de los 6rganos de la mitad inferior del cuerpo, dado que es
mas prevalente la ateromatosis abdominal®. La combinacién clinica mas carac-
teristica es la presencia de dolor en el area gemelar junto con livedo reticularis,
pulsos periféricos conservados, eosinofilia y fallo renal®. Las manifestaciones cu-
taneas son las mas frecuentes (57%) y el rindn es el 6rgano mayormente afectado,
seguido del bazo, pancreas, intestino, glandulas adrenales e higado®.

Clinicamente el fallo renal puede ser agudo, sub-agudo o crénico. En un 50% de
los pacientes se observa afectacién renal en forma de insuficiencia renal aguda no
oligtrica. Al momento del diagnéstico el 25% tiene creatinina sérica mayor de 5
mg/dl, precisando didlisis casi el 40% de ellos™. También puede asociarse a severa
e incontrolada hipertensién arterial siendo el infarto renal raro®.

El resultado final de la afectacion renal por ateroembolia es variable, algunos pa-
cientes desarrollan insuficiencia renal crénicay en algunos casos precisan de terapia
renal sustitutiva (dialisis). Las experiencias mas recientes sugieren la posibilidad de
la recuperacion espontanea hasta en un tercio de los pacientes, incluso después de
necesitar durante un tiempo hemodialisis. Esta recuperacion se debe probablemen-
te a la accién de varios factores como son el control de la inflamacién, la resolucion
de la necrosis tubular aguda en areas de isquemia e hipertrofia de las nefronas su-
pervivientes™. En nuestro caso el paciente presenté insuficiencia renal subaguda no
oligtrica que no preciso de tratamiento renal sustitutivo con dialisis.

Por otro lado, el sistematico de orina no suele ser diagndstico, aunque se puede
observar proteinuria discreta y un sedimento con hematuria, leucocituria y cilin-
dros granulo-hialinos. En la analitica de sangre se suele presentar leucocitosis con
eosinofiliay anemia con aumento de la velocidad de sedimentaciony disminucion
transitoria del complemento™. En la analitica de nuestro paciente el sistematico
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de orina fue normal y la eosinofilia fue transitoria acompanada de leve disminu-
cién del complemento C3.

El diagnéstico diferencial se debe realizar con la nefropatia por contrastes yodados,
fracaso renal agudo prerrenal y/o necrosis tubular aguda, vasculitis sistémica o re-
nal, endocarditis infecciosa, trombosis de arteria renal y la nefritis intersticial inmu-
noalérgica (NIIA)". En nuestro paciente se descarté con la anamnesis la presencia
de situaciones que produjeran fracaso renal agudo prerrenal y utilizacién de con-
trastes yodados. Por otra parte, el estudio inmunolégico fue negativo y no existia
informacién clinica, analitica o ecocardiografica sugerente de proceso infeccioso
para pensar en endocarditis. Ademas, mediante ecografia con eco-doppler renal se
descartaba la presencia de trombos renales. La posibilidad de una NIIA se descarté
a pesar de la similitud que ambas comparten con las lesiones cutaneas, eosinofiliay
fallo renal, debido al tiempo transcurrido hasta la aparicion de la expresion clinica,
los antecedentes personalesy la ausencia de infeccion reciente, y la introduccién de
acenocumarol en los meses previos, ya que se habia descrito la probable relacién de
causalidad con la aparicién de ateroembolia por colesterol.

La asociacion de esta enfermedad con el uso de tromboliticos y antagonistas de la
vitamina K no esta claramente establecida. La primera publicacién que hacia refe-
rencia a esta relacion causa efecto data del 1961decrita por Feder and Auerbach®.
Se ha sugerido que los dicumarinicos producen desestabilizacion de la superficie
de la placa de ateroma, con pérdida gradual de fibrina que finalmente produce
liberacion de colesterol a la circulacién’, en la misma linea existen publicaciones
que relacionan las heparinas sédica y de bajo peso molecular con la apariciéon de
ateroembolia. Recientemente, se ha publicado un articulo de la revista Wisconsin
Medical Society donde se sugiere una probable relacion causal entre dabigatrany
el desarrollo ateroembolia por cristales de colesterol™.

Una vez diagnosticada la ateroembolia por colesterol se recomienda la sus-
pensién de todos los anticoagulantes™¢. Sin embargo, es imprescindible indi-
vidualizar cada caso. Debido al riesgo emboligeno de la fibrilacién auricular
con un episodio previo de ictus de probable origen cardioembélico se deci-
dié mantener el tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso mo-
lecular. En cuanto al tratamiento anticoagulante en estos casos no hay una
indicacion establecida. Deben tratar de evitarse una vez instaurada la patolo-
gia™. Sin embargo, en varios trabajos publicados la terapia anticoagulante se
mantuvo por el alto riesgo que implica retirarlos debido a la enfermedad de
base (embolismo pulmonar, ictus isquémico cardioembélico)®”. No hay una
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recomendacion sobre qué anticoagulante emplear en estas situaciones. Deci-
dimos empiricamente sustituir Sintrom por heparina de bajo peso molecular
por la importante variabilidad de la anticoagulaciéon que presentan los pa-
cientes con Sintrom, lo que podia ser un factor precipitante en placas inesta-
bles. Al alta se mantuvo con HBPM hasta la revision en consultas decidiendo
mantenerlo de manera indefinida.

En este sentido, los nuevos anticoagulantes orales podrian jugar un papel pri-
mordial en la anticoagulacion de estos pacientes pues su concentracion y poder
anticoagulante es mucho mas predecible que en el caso del Sintrom. Se nece-
sitan mas datos al respecto. Existe mayor acuerdo acerca del empleo de este-
roides, prostanoides y estatinas. Se recomienda el uso de esteroides a dosis que
pueden oscilar desde 0,31 mg/kg/dia oral seglin diversos autores>*, pero pocos
estudios han demostrado claramente que dosis bajas de corticoides (0,3 mg/
kg) tengan efectos beneficiosos®™. Takahashi et al'® demostraron que dosis bajas
de corticoides no fueron suficientes para mejorar y/o recuperar la normalidad
de la funcién renal, sin embargo la terapia con bolus de corticoides mostraron
atenuacién del deterioro renal™. Las dosis altas de esteroides son (tiles en la en-
fermedad ateroembélica con fallo renal que no mejora espontdneamente™. Las
estatinas se utilizan por su papel en la estabilizacién de la placa de ateroma 'y
mejoria de la funcién renal™“y en algunas ocasiones se pueden emplear analogos
de prostaglandinas como el iloprost a dosis de 2 ng/kg/min en perfusién intrave-
nosa durante 12 horas/dia por 14 dias junto con esteroides?.

La prevencion es muy importante y se hace con el control estricto de los factores
de riesgo cardiovascular, evitando los estudios angiograficos invasivos y en algu-
nas ocasiones la cirugia de endarterectomia.

El pronéstico es sombrio, se acompana de una alta tasa de morbimortalidad,
debido en parte a una escasa respuesta al tratamiento. Nuestro paciente actual-
mente se encuentra con mejoria de la funcién renal sin lesiones cutdneas y sin
otras manifestaciones sistémicas de la ateroembolia. La causa de mortalidad mas
frecuente es el fallo cardiaco (36%) y fracaso multiorganico (17%). El fracaso renal
tan solo es responsable del 2,4% de los fallecimientos®.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta.;Cudl de las siguientes no es una reconocida causa precipitante de em-
bolia por cristales de colesterol?

a. Terapia tromboliticay antagonistas de la vitamina K
b. Cirugia vascular

c. Procedimientos vasculares invasivos

d. Antiagregantes
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Pregunta 2. Respecto a la clinica, scudl de las siguientes afirmaciones es falsa?

a. El resultado final de la afectacion renal es variable, algunos pacientes de-
sarrollan insuficiencia renal crénica y en algunos casos precisan de terapia
renal sustitutiva.

b. Puede asociarse a severa e incontrolada hipertension arterial siendo el in-
farto renal raro.

c. Elfracaso renal puede ser agudo, subagudo o crénico.

d. Menos de un10% de los casos requieren didlisis.

Pregunta 3. Respecto al tratamiento, sefale la verdadera:

. Bajo ninglin concepto anticoagular al paciente
. Las estatinas no tienen indicacién
Los esteroides no tienen indicacion
. Serecomienda la suspension de los anticoagulantes

a0 oo

Pregunta 4. En cuanto al pronéstico, sefiale la verdadera:

La causa de mortalidad mas frecuente es renal.

La mortalidad es anecdética.

El pronéstico de estos pacientes es muy bueno.

La causa de mortalidad mas frecuente es el fallo cardiaco y fracaso mul-
tiorganico.

an oe

Pregunta 5. Respecto a los anticoagulantes en esta entidad, sefiale la verdadera:

El Sintrom es seguro siempre que se haga control estricto de INR.

El dabigatran se puede dar en estos casos.

La heparina es segura en estos casos.

No hay indicacién establecida y habra que individualizar la necesidad de
anticoagulaciony el tipo de anticoagulante.

a0 oe

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3: d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 8 (4/06/2014)

Sindrome coronario agudo en paciente
en tratamiento quimioterapico

José Manuel Andreu Cayuelas, Salvador Montalban Larrea,
Marina Navarro Penalver, M®José Sanchez Galian,

Pedro José Flores Blanco, Rubén Rodriguez Rubio,

Juan Sanchez Serna, Esther Guerrero Pérez,

Juan José Santos Mateo, Alicia Mateo Martinez

Hospital Universitario Virgen de Arrixaca (Murcia)

Paciente mujer de 73 afios con sindrome coronario agudo.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA
Paciente mujer de 73 afios. Sin alergias medicamentosas. Vida activa.

Hipertension en tratamiento con ARAII. No diabética ni dislipémica. Sin habitos
toxicos. Sin antecedentes de cardiopatia previa.

Como antecedente destaca adenocarcinoma de colon estadio T3N1bMo diagnos-
ticado el afio previo, se realiz6 sigmoidectomia hace 3 meses, inicidndose trata-
miento adyuvante con capecitabina 8 dias antes de la fecha de la consulta.

Enfermedad actual: paciente con los antecedentes descritos, que consulta en ur-
gencias de nuestro centro por clinica de dolor centrotoracico opresivo de inicio
slbito, mientras estaba en reposo, con irradiacién a hombro izquierdo y sin corte-
jo vegetativo acompanfante. A su llegada a urgencias se realiza ECG que muestra
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elevacion difusa del segmento STy ondas T picudas. Se administra nitroglicerina
intravenosa con desaparicién del dolor y normalizacion del ECG.

Exploracion fisica: TA: 149/67 mmHg; FC: 78 Ipm; T2 36,7 °C; auscultacién cardiaca:
ritmica, sin soplos audibles; auscultacién pulmonar: murmullo vesicular conservado
sin estertores; abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpacién sin masas
ni megalias; miembros inferiores: sin edemas. Pulsos pedios palpables y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica al ingreso: glucosa 107 mg/dL, urea 31 mg/dL, creatinina 0,67 mg/dL,
sodio 145 mEq/L, potasio 3,8 mEq/L, hemoglobina 11,0 g/dL, hematocrito 36%,
VCM 81,0 fL, leucocitos 7270 /mm3, plaquetas 281.000 /mm3, INR 0,9.

m Enzimas cardiacas seriadas: CK-MB (1) 1,14 ng/ml, TnTus (1) 7 pg/ml; CK-MB (2)
3,28 ng/ml, TnTus (2):62 pg/ml.

m Radiografia de térax: sin infiltrados pulmonares, senos costofrénicos libres.
Indice cardiotoracico normal.

m ECG (a su llegada a urgencias): ritmo sinusal a 95 I[pm, intervalo PR normal,
QRS estrecho con eje a 0°. Elevacion del segmento ST en |, V6-V9, conondas T
picudas en las derivaciones precordiales.

m ECC (tras ceder el dolor con nitratos): ritmo sinusal a 75 [pm, intervalo PR nor-
mal, QRS estrecho con eje a 0°. Sin alteraciones de la repolarizacién. Intervalo
QT normal.

m Coronariografia: acceso radial derecho. Sin lesiones coronarias significativas.
m Ecocardiografia transtoracica: VI de dimensiones normales. Disfuncién sis-
télica leve de VI (FEVI biplano 48%). Hipocinesia leve de segmentos apicales.

Esclerosis adrtica. Sin otras valvulopatias asociadas. VD normal. Sin signos de
HTP ni congestidn venosa sistémica.
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EVOLUCION CLINICA

A los pocos minutos de su llegada a urgencias la paciente presenta mejoria pro-
gresiva del dolor hasta desaparecer y normalizacién ECG en relacién con la ad-
ministracién de nitroglicerina intravenosa. Se realiza coronariografia que no
muestra lesiones coronarias.

Con estos hallazgos, se interpreta el cuadro como espasmo coronario en relacion
con tratamiento quimioterapico con capecitabina, se suspende el tratamiento
con dicho farmaco y se decide ingreso en cardiologia, iniciandose tratamiento
con nitratos v.o. y antagonistas del calcio. La paciente permanece monitorizada
durante 72 horas en planta de cardiologia sin nuevos episodios de dolor toraci-
co, decidiéndose el alta hospitalaria con tratamiento vasodilatador y el ARA-II
que tomaba previamente.

DIAGNOSTICO
m |AMtipo 2. Vasoespasmo coronario inducido por capecitabina

m Arterias coronarias sin lesiones significativas

DISCUSION

Los pacientes que reciben tratamiento quimioterapico presentan un mayor ries-
go de desarrollar complicaciones cardiovasculares que el de la poblacién general.
Este riesgo es alin mayor en los pacientes con antecedentes de cardiopatia.

Entre estas complicaciones vasculares se han descrito cuadros de arritmias, to-
xicidad miocardica directa con miocardiopatia dilatada secundaria, enfermedad
pericardicay vasoespasmo u oclusién trombética coronaria.

Existen gran variedad de farmacos quimioterapicos que se han asociado con
cardiotoxicidad, siendo las antraciclinas los mas frecuentemente implicados,
en segundo lugar en cuanto a la frecuencia de complicaciones cardiovascula-
res estaria el 5-fluoruracilo, quimioterapico muy empleado que presenta como
complicacién mas frecuente el dolor toracico anginoso. El mecanismo de esta
toxicidad no esta bien establecido, pero parece estar en relacién en la mayoria
de los casos con la aparicién de vasoespasmo coronario, se han descrito otros
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mecanismos como toxicidad miocardica, efectos trombogénicos, fenémenos
autoinmunes e incluso la aparicion de miocardiopatia de tako-tsubo.

La capecitabina es un profarmaco del s-fluoruracilo que fue desarrollado

Con la finalidad de disminuir |a toxicidad de este dltimo. Se capta de forma se-
lectiva por las células tumorales donde mediante hidrélisis se transforma en
5-fluoruracilo a nivel local, lo que permite alcanzar concentraciones mas altas
en el interior de las células tumorales. Al tratarse del mismo principio activo no
tardaron en describirse efectos secundarios comunes con una incidencia similar,
considerandose la toxicidad cardiovascular previa por 5-fluoruracilo un factor de
riesgo para su aparicion en el tratamiento con capecitabina.

Pese a que no se ha establecido un tratamiento especifico para esta cardiotoxici-
dad, suspender el tratamiento con capecitabina, y sustituir por otros regimenes
QMT si procede, lleva a la resolucion de los sintomas en la mayoria de los pacientes.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Con respecto a los efectos adversos cardiovasculares en relacion al
tratamiento quimioterapico con capecitabina, seleccione la afirmacion correcta:

a. Esinfrecuente la recidiva del vasoespasmo coronario al continuar el trata-
miento con una dosis menor y/o asociando farmacos vasodilatadores.

b. En los estudios observacionales publicados, los pacientes que tomaban
nitratos, antagonistas del calcio DHP o betabloqueantes durante el trata-
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d.

miento con capecitabina presentaron una tendencia no significativa a pre-
sentar una menor incidencia de vasoespasmo coronario.

La frecuencia de los eventos adversos cardiovasculares en relacion con el
tratamiento con capecitabina es similar a la que presentan los pacientes
tratados con 5-fluoruracilo.

Todas son falsas.

Pregunta 2. En relacién con el tratamiento del vasoespasmo coronario, sefiale la
respuesta incorrecta:

d.

. Tanto la angioplastia percutanea como el injerto quirirgico de arteria ma-

maria han demostrado efectividad en el tratamiento del vasoespasmo co-
ronario.

. El tratamiento con estatinas han demostrado ser beneficioso en este con-

texto al asociarse a antagonistas del calcio.

El tratamiento con aspirina esta contraindicado por su efecto inhibidor de
la prostaciclina.

Todas son correctas.

Pregunta 3. El vasoespasmo coronario se ha asociado al consumo de téxicos, scual
de los siguientes no se ha descrito como causa del mismo?

a.
b.
C.
d.

Inhalacién de pegamento
Setas alucinégenas
Alcohol

Benzodiazepinas

Pregunta 4. Acerca de los factores de riesgo para el diagnéstico de vasoespasmo
coronario, sefiale la incorrecta:

La hipertensidny la hipercolesterolemia no se han asociado al desarrollo de
vasoespasmo coronario.

El tabaquismo es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de vasoespas-
mo coronario.

La incidencia de vasoespasmo coronario es similar en las distintas razas.
Todas son correctas.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: ¢;3: d; 4: €
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 9 (18/06/2014)

Enteropatia pierdeproteinasy
pierdelectrolitos secundaria
a cardiopatia

Miriam Rossi Lopez

Complejo Hospitalario Universitario A Coruiia

Mujer de 22 anos con sospecha de sepsis grave.
ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Motivo de consulta: sospecha de sepsis grave de probable origen vascular por in-
feccion de catéter en subclavia derecha.

Antecedentes personales: mujer de 22 afos. Insuficiencia cardiaca derecha des-
de los 9 anos de edad, siendo diagnosticada de fibrosis endomiocardica con
afectacion predominante de ventriculo derecho. A los 11 anos es intervenida con
reseccion parcial de ventriculo y auricula derecha, anulopastia tricuspidea y ex-
tirpacion de trombo auricular. A los 16 afos ingresa por insuficiencia cardiaca en
situacion de anasarca con enteropatia pierdeproteinas (confirmada por biopsia)
y alteraciones electroliticas (hipocalcemia, hipomagnesemia e hipokalemia)
secundaria a malabsorcién por lingangiectasia intestinal, hiperaldosteronismo
secundario y uso de diuréticos. Hipogammaglobulinemia secundaria a entero-
patia pierdeproteinas con necesidad de infusiones mensuales de gammablobu-
linas. Mdltiples ingresos por trastornos electroliticos a pesar de aportes orales
progresivamente mayores. A los 19 afios ingresé por insuficiencia cardiaca des-
compensada con evolucién térpida, incluyendo tetania severa con espasmo la-
ringeo a pesar de aportes elevados orales e intravenosos. En los tGltimos 3 afios
se ha realizado hemodialisis a través de catéter tunelizado en femoral derechay
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dialisis peritoneal, para control electrolitico y de la volemia, ambas suspendidas
por infecciones de repeticion.

Actualmente necesidad de tratamiento con aportes intravenosos 3 veces/semana
en hospital de dia de oncologia e infusién de electrolitos a través de bomba conti-
nua los demas dias.

A pesar de que la paciente tiene un riesgo perioperatorio superior al habitual, el
trasplante cardiaco es la inica opcidn terapéutica con una expectativa razonable
de mejoria de la enteropatia y la hepatopatia congestiva, por lo que se incluye en
lista de espera para trasplante cardiaco.

Hace un mes y medio se realiza implante de catéter-reservorio por via subclavia
derechay sellado de catéter-reservorio femoral, que ocurre sin complicaciones.

Enfermedad actual: desde la colocacion del reservorio refiere dolor continuo en bra-
zoizquierdo que no guarda relacién con la postura ni los movimientos y es refracta-
rio a analgesia y relajantes musculares. A la exploracion refiere dolor a la palpacién
en zona de hombro izquierdo y regién supraclavicular; ademas impresiona de pe-
queno bultoma en dicha zona. Se solicita ecografia de partes blandas, objetivando-
se datos compatibles con trombosis parcial de la vena axilar. Ademas se describe
una estructura vascular anémala con hiperrefringencia, que comunica la subclavia
izquierda y layugular, que podria ser compatible con una vena trombosada antigua
calcificada. Ingresa en planta para completar estudio y tratamiento. A los cinco dias
la paciente se encuentra postrada, taquicardica, taquipneicay con tiritona. Ante los
hallazgos sugestivos de sepsis grave se decide traslado a la UCl coronaria.

Exploracion fisica: temperatura: 37,9 °C. Tension arterial: 97/54 mmHg. Frecuencia
cardiaca: 120 Ipm. Mal estado general. PVC ligeramente elevada. Latido carotideo
normal. Auscultacién cardiaca: ritmica, sin soplos ni extratonos. Auscultacién
pulmonar: normal. Abdomen: hepatomegalia 3 traveses. Miembros inferiores: no
edema. Pulsos normales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
m Bioquimica: glucosa 98 mg/dl, sodio 139 mmol/l, potasio 4,5 mmol/l, TAG 29

mg/dl, colesterol total 168 mg/dl, LDL colesterol 82 mg/dl, HDL colesterol 80
mg/dl, HbA1c 5,9%. Funciones hepaticas, renales y tiroideas normales. PTH 38
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(normal), calcitonina <8. Marcadores de dano miocardico: CK al ingreso 90 U/I,
alas 4 horas111 U/ly alas 24 horas 86 U/l; troponina T ultrasensible al ingreso
40ng/l, alas 4 horas 84 ng/ly alas 24 horas 31 ng/I.

Hemograma: hemoglobina 8,0, hematocrito 26,9, volumen corpuscular me-
dio 71,7, plaquetas 245, leucocitos 25,39, linfocitos 4,1%, monocitos 2,3%, neu-
trofilos 91,6%, eosindfilos 0,1%, baséfilos 0,2%. Anisocitosis ++, anisocromia +,
microcitosis +++, hipocromia +++.

Bioguimica: urea 39,0, sodio 137,0, potasio 5,9, glucosa 92, creatinina 1,1, pro-
calcitonina 7,85, acido lactico 7,31.

Electrocardiograma: taquicardia sinusal. BRDHH.
Gasometria: pO2 98, pCO2 21, pH 7,47, HCO3 18, EB-7,4.

Ecocardiograma: no se evidencian imagenes sugestivas de vegetacion a ni-
vel de valvulas mitral, adrtica y tricispide (no se visualiza correctamente
valvula pulmonar).

Resonancia magnética cardiaca: trombo en vena subclavia izquierda, extremo
distal de yugular izquierda y tronco braquiocefalico que se extiende hasta la
vena cava superior. El trombo protruye la luz de la vena cava superior, donde
mide 44x41 mm. Vena yugular derechay vena subclavia derecha, permeables;
en la confluencia de ambas venas hay un trombo de 10 mm. Se identifica un
paso filiforme entre la vena subclavia derecha y la vena cava superior, bor-
deando el extremo derecho del trombo intracava superior. No se identifican
trombos en auricula ni en ventriculo derecho. Alteraciones morfolégicas en
camaras derechas en relacién con la patologia de base; fibroelastosis endo-
miocardica y dilatacion de auricula derecha. Derrame pleural bilateral de
mayor cuantia izquierdo. Dilatacién de las venas cava superior e inferior y su-
prahepaticas. Ascitis (figuras1,2,3).

EVOLUCION CLINICA

A su ingreso se inicia antibioterapia empirica con imipenem y daptomicina para
cobertura de dicho foco y se realizan varios hemocultivos. A las pocas horas de su
ingreso informa microbiologia de la presencia de S. epidermidis y posteriormente
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se identifica también pseudomonas aeruginosa con sensibilidad preliminar a ci-
profloxacino por lo que se asocia dicho antibidtico.

Se comenta caso con radiologia vascular, que dada la presencia del importante
trombo intravascular deciden canalizaciéon de vena basilica izquierda mediante
puncién guiada por ecografia y se coloca gufa de Katzen en tronco innominado
para realizacién de lisis. Se administra perfusién de urokinasa a 100.000 u/h du-
rante 48 horas sin incidencias. Tras finalizar el tratamiento fibrinolitico se realiza
nuevo control con buen resultado. Posteriormente se retira el catéter permanente
de subclavia derecha por parte de Cirugia Vascular, sin complicaciones.

En situacion de estabilidad clinica, respirando O2 ambiente con saturaciones de
99%, se decide alta a planta de cardiologia para control de evolucién y tratamiento.

A los tres meses la recibimos nuevamente en la unidad tras la realizacién de tras-
plante cardiaco, con una evolucién postoperatoria sin complicaciones relevantes.

En seguimientos posteriores la paciente se mantiene estable, sin evidencia de
rechazo agudo celular en las biopsias posteriores al trasplante y se consigue la
correccion parcial de la enteropatia pierdeproteinas, siendo posible suspender la
administracién de gammaglobulinas pero precisando tratamiento con dosis altas
de electrolitos orales.

A los 15 meses post-trasplante es trasladada a urgencias por desconexion del me-
dio, con rigidez de brazos y piernas, donde presenta disociacion electromecénica,
que tras maniobras de RCP recupera ritmo sinusal. Sufre neumonia comunitaria
grave, insuficiencia cardiaca aguda en probable relacién a rechazo cardiaco agu-
doy funcién sistélica biventricular severamente deprimida. Posteriormente desa-
rrolla tormenta arritmica, que no responde a RCP avanzada durante 60 minutos,
siendo finalmente un éxito.

DIAGNOSTICO

m Sepsis grave secundaria a bacteriemia polimicrobiana asociada a catéter.

m Miocardiopatia restrictiva evolucionada. Fibrosis endomiocardica.

m Insuficiencia cardiaca derecha refractaria.
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m Enteropatia pierdeproteinas y pierdelectrolitos secundaria a cardiopatia (lin-
fangiectasia intestinal).

DISCUSION

La enteropatia pierde proteinas (EPP) es la expresion clinica de varias enfermeda-
des gastrointestinales y extradigestivas. Se caracteriza por una pérdida excesiva
de proteinas por el intestino con una disminucién de la albimina sérica, que es
consecuencia de la alteracién del equilibrio entre la sintesis de proteinas en el hi-
gadoy la pérdida de las mismas por las heces.

Enindividuos sanos, aproximadamente el 8% de las pérdidas totales de albimina
se asocian a las pérdidas directas por el tubo digestivo, pero, en los pacientes con
EPP, estas pueden llegar al 60%. Las proteinas no se pierden por la luz intestinal
gracias a la integridad del epitelio que actiia como una barrera y por el adecuado
drenaje de los vasos linfaticos.

Cuando se altera alguno de estos mecanismos, las proteinas se pierden por el in-
testinoy aparece el cuadro de enteropatia pierde proteinas. Esto puede ocurriren
tres situaciones: por obstruccién del drenaje linfatico, por inflamacién de la mu-
cosa con ulceracién de la misma o por inflamacién de la mucosa sin ulceracion.

En la etiopatogenia de la obstruccion de los linfaticos de origen cardiaco o vascu-
lar, las proteinas se pierden por la existencia de un aumento excesivo y persistente
de la presion venosa central y del sistema portal, con un aumento de la resistencia
al flujo linfatico desde el conducto toracico a la circulacién general. Esto produce
una linfagiectasia intestinal secundaria.

El sindrome se manifiesta con edemas, diarrea y malabsorcién de nutrientes, asi
como una concentracién baja de albimina en plasma, sin objetivarse otras causas
de hipoalbuminemia como desnutricién, afectacién renal o afectacién hepatica. A
pesar de que la entidad se caracteriza por la pérdida proteica, dependiendo de la
patologia basal asociada, puede encontrarse una malabsorcién grasa y secunda-
riamente un déficit de vitaminas liposolubles.

Para el diagnéstico se utilizaba la administracién intravenosa de macromoléculas

radiomarcadas. Actualmente, ante el riesgo de radioactividad, el método de elec-
cion es la deteccién de alfa-1 antitripsina (A1AT) en heces, mas simple y econémico.
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La A1AT es una proteina que resiste la protedlisis durante el transito intestinal y
no se reabsorbe, por lo que cuando esta presente en las heces indica que existe
una pérdida de proteinas en algiin segmento del tubo digestivo. El aclaramiento
intestinal de A1AT representa el modo mas exacto para el estudio de la EPP, siendo
interpretado como patolégico un aclaramiento de A1AT superior a 24 ml/dia. En
los pacientes con sindrome diarreico el aclaramiento de A1AT debe interpretarse
con cautela, por lo que el dintel positivo de la prueba se establece a partir de 56
ml/dia. Los enfermos con hemorragia intestinal macroscépica o prueba positiva
de sangre oculta en heces, también pueden tener un aumento en el aclaramiento
de A1AT, debiendo analizar con precaucion los resultados.

El desarrollo de EPP es una complicacién infrecuente pero muy grave. La morta-
lidad descrita a los 5 anos es superior al 40%. En las formas mas evolucionadas,
el tratamiento médico solo consigue una mejoria transitoria de los sintomas, por
lo que la correccién quirirgica de las anomalias hemodinamicas o el trasplante
cardiaco se presentan como las (nicas opciones terapéuticas. Pero el trasplante
cardiaco presenta cuestiones a debate; en primer lugar, el altisimo riesgo de com-
plicaciones graves en el postoperatorio inmediato dada la pésima situacion basal.

Ademas, la mayoria de estos pacientes han sido sometidos a cirugia cardiaca previa,
lo que implica una mayorincidencia potencial de complicaciones, fundamentalmen-
te hemorragicas, asi como una mayor dificultad técnica durante el procedimiento.

También hay un incremento en el riesgo de infecciones. De hecho, la pérdida de
proteinas se acompana de una hipogammaglobulinemia y linfocitopenia con pér-
dida selectiva de CD3y CD4.

En segundo lugar, se ha postulado que algunos cambios en el sistema entérico
podrian ser irreversibles y, por lo tanto, no responder tras la normalizacién de los
parametros hemodinamicos. Diversos estudios evidenciaron que el trasplante
cardiaco tenia una elevada mortalidad precoz, alrededor del 40% causado funda-
mentalmente por complicaciones hemorragicas e infecciosas, y que no siempre se
acompana de la resolucion de la EPP. Sin embargo, otros estudios reflejan que el
trasplante cardiaco es una terapia adecuada que puede resolver la EPP en los pa-
cientes sin respuesta al tratamiento médico y no susceptibles de cirugia conven-
cional; ademas, a pesar de tener un altisimo riesgo de complicaciones precoces
tras el trasplante cardiaco, estas se pueden disminuir significativamente con una
exhaustiva preparacion previa al procedimiento.
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Figura 2. Resonancia magnética cardiaca.
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Acceda a los videos

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Con respecto a la EEP:

a. Enlosindividuos sanos aproximadamente el 8% de las pérdidas totales de
albimina se asocian a las pérdidas directas por el tubo digestivo.

b. En los pacientes con EEP las pérdidas de proteinas por el tubo digestivo
pueden llegar al 60%.

c. Esunsindrome que se caracteriza por la pérdida excesiva de proteinas por
el intestino con una disminucién de la albimina sérica.

d. Todas las respuestas son verdaderas.

Pregunta 2. La EPP puede ser consecuencia de (senale la incorrecta):

a. Obstruccién de la linfa mesentérica

b. Alteracién de la mucosa gastrointestinal asociada a erosiones o tlceras

c. Alteracién de la mucosa gastrointestinal no asociada a erosiones o Ulceras
d. Descenso de la presion venosa central

Pregunta 3. En cuanto a la clinica de la EPP:

a. Secundariamente suele aparecer un aumento de vitaminas liposolubles

b. Seobjetiva la presencia de desnutricion, afectacion renal o afectacion hepatica
c. Incluye edemas, diarrea y malabsorcién de nutrientes

d. Todas las respuestas son verdaderas

Pregunta 4. Para el diagnéstico de la EPP:

a. En pacientes con sindrome diarreico o hemorragia intestinal el aclaramien-
to de A1AT puede estar sustancialmente disminuido.

b. Seinterpreta como patolégico un aclaramiento de A1AT superior a 48 ml/dia.
El aclaramiento intestinal de A1AT representa el modo mas exacto para el
estudio de la EPP.

d. Todas las respuestas son verdaderas.

Liga de los casos clinicos 2014 257



258

Pregunta 5. En lo que respecta al prondstico y tratamiento de la EPP:

a. Engenerallos pacientes con EPP no tienen mas riesgo de complicaciones gra-
ves en el postoperatorio inmediato que otros pacientes sin esta patologia.

b. La correccién quirirgica o el trasplante cardiaco asegura la reversién com-
pleta de los cambios en el sistema entérico.

c. Lamortalidad descrita a los 5 afios es superior al 80%.

d. Enlasformas evolucionadas de la EPP el tratamiento médico solo consigue
una mejoria transitoria de los sintomas.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3: ¢; 4: ¢; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 9 (18/06/2014)

Bajo gradiente y mala funcion
ventricular

Amaia Campo Ninez, Ramédn Andién Ogando,
José Maria Asin Guillén

Complejo Asistencial de Palencia

Paciente varén de 77 afios con bajo gradiente y mala funcién ventricular,

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA
Paciente, vardn, de 77 afos con bajo gradiente y mala funcién ventricular.

Antecedentes personales: paciente con antecedentes personales de diabetes me-
[litus tipo 2, hipertensién, psoriasis sin artropatia, anemia por déficit de vitamina
B12 e infarto lacunar taldmico (en el afio 2007).

Enfermedad actual: el paciente es remitido a la consulta de cardiologia desde el
centro de salud por hallazgo de soplo sistélico en el contexto de un proceso cata-
rral, sin otra sintomatologia asociada.

Exploracion fisica: a la exploracién, llama la atencién una presion arterial de
160/100 mmHg, con una frecuencia cardiaca de 105 latidos por minuto. En la aus-
cultacién se confirma taquicardia ritmica y soplo adrtico Ill/VI, en ausencia de
edemasy con una auscultacién pulmonar anodina.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: taquicardia sinusal a 106 latidos por minuto, sin alteracio-
nes especificas de la repolarizacion.

m Ecocardiograma: ligera dilatacion e hipertrofia del ventriculo izquierdo con hipo-
quinesia generalizada y disfuncién sistélica severa (FE 27%). Ademas se observa
estenosis adrtica severa (con area 0,67 cmz) con un gradiente medio de 21 mmHg
e insuficiencia mitral moderada, asi como hipertensiéon pulmonar severa.

m Ecocardiografia de estrés con dobutamina: disfuncién ventricular izquierda mo-
derada con una FE 35% por método Simpson por hipocinesia global difusa. La
valvula adrtica estaba esclerocalcificada con apertura restringida. Se estimé un
area por EC de 0,9 cmz2. Con la dobutamina hasta dosis de 20 mcg//kg/min se
comprob6 que existia reserva contractil, que la FE aumentaba hasta el 45%, y el
gradiente medio adrtico hasta 40 mmHg.

m Video 1: muestra disfuncidn sistdlica de moderada a severa con una FEVI cal-
culada por Simpson biplano del 35%.

m Video 2: mejoria de la funcién ventricular con dobutamina a dosis de viabili-
dad y mejoria de la fraccién de eyeccion hasta el 45%.

m Figura: gradientes post. Con la dobutamina aumenta el gradiente medio has-
ta 40 mmHg, velocidad maxima 4 m/s y area menor de 1 cm2 (demuestra es-
tenosis adrtica severa real).

m Cateterismo cardiaco: previo valoracion quirdrgica de recambio valvular aérti-
co, se objetivd patologia valvular adrtica sin regurgitacion. La coronariografia
mostré un arbol izquierdo sin lesiones significativas. La coronaria derecha pre-
sentaba lesiones severas en su segmento proximal y distal. En el ramo postero-
lateral como en IVP se evidenciaron lesiones significativas con buen vaso distal.

EVOLUCION CLINICA

Se trata de un paciente de 77 afios de edad, con HTAy DM, prétesis que es remitido
a las consultas de Cardiologia por hallazgo casual de soplo sistélico en un examen

Sociedad Espafola de Cardiologia



fisico por un proceso catarral. En la ecografia transtoracica llama la atencién mar-
cada disfuncién ventricular izquierda con estenosis adrtica severa y bajo gradiente.

A continuacion, se realizé una eco de estrés con dobutamina para determinar si
nos hallabamos ante una estenosis adrtica severa de bajo flujo-bajo gradiente
(BFBG) con baja fraccién de eyeccidn ventricular izquierda, o por el contrario se
trataba de una estenosis adrtica pseudosevera, secundaria a la disfuncién mio-
cardica, ya que el abordaje terapéutico es radicalmente diferente. Tras la infusion,
no se objetivé ningin aumento del orificio y se demostré una disfuncién sistélica
severa pero con reserva contractil.

En el cateterismo cardiaco se reafirm el diagnédstico y no se evidenciaron alteracio-
nes que contraindicaran la cirugia, por lo que se contacta con el servicio de Cirugia
Cardiaca del hospital de referencia indicando cirugia de sustitucion valvular adrtica.

El estudio preoperatorio se completé con una ecografia doppler de los troncos su-
pradrticos que fue informada de normalidad.

DIAGNOSTICO

Estenosis adrtica severa de bajo gradiente, con disfuncién sistélica moderada a
severay reserva contractil.

DISCUSION

Hablamos de estenosis adrtica (EAo) severa cuando hay una reduccion del orificio
valvular a <1,0 cm2 con un gradiente medio transvalvular de 40 mmHg. Sin em-
bargo, dado que los gradientes son dependientes del flujo, cuando el volumen
minuto se halla comprometido, puede que no se alcance el gradiente citado y se
vea reducido, aun cuando la estenosis es muy severa.

Entre el 5-10% de los pacientes con estenosis adrtica severa presentan disfuncion
ventricular izquierda con bajo flujo-bajo gradiente (BFBG); representan el sub-
conjunto mas dificil y controvertido de pacientes con EAo™2.

También debe considerarse otro subgrupo, recientemente descrito, que se carac-

teriza por presentar un BFBG en estenosis adrtica severa con una fraccién de eyec-
cién ventricular preservada (en un10-25%)"2. Esta condicién se observa con mayor
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frecuencia en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda?, y se debe a un me-
nor tamano de la cavidad del ventriculo izquierdo, y a la reduccién de complianza,
asi como del llenado del ventriculo izquierdo'.

La EAo severa con BFBG y fraccién de eyeccion ventricular deprimida se caracteri-
za, por la combinacién de una EAo <1,0 cm2 0 <0,6 cmz, ajustada al area corporal,
un bajo gradiente transvalvulary disfuncién ventricular izquierda'. Todo ello con-
lleva un flujo deprimido, entendido como un gasto cardiaco menor a 3,0 |/min/
m2'. El volumen sistélico es generalmente medido en el tracto de salida del VI por
ecocardiografia doppler, aunque también han sido validados otros métodos uti-
lizados durante la cateterizacion cardiaca como el método biplano de Simpson'.

El principal reto diagnéstico en la EAo severa de BFBG con baja fraccion de eyec-
cién ventricular izquierda, radica en distinguir la verdadera estenosis adrtica
severa de la pseudo-severa'. En el primero, el principal culpable es la propia en-
fermedad valvular, mientras que la disfuncién del VI es un fenémeno secundario’.
Por el contrario, en la estenosis pseudo-severa, el factor predominante es la en-
fermedad del miocardio. En este caso, la severidad de la EAo se sobreestima de-
bido a la apertura incompleta de la valvula en relacién con el flujo deprimido’. La
distincién entre ambas entidades es esencial, ya que los pacientes con EAo severa
suelen beneficiarse del reemplazo valvular, en tanto que aquellos con pseudo-se-
vera no se pueden favorecer'.

La infusion de dobutamina permite detectar la presencia de reserva contractil asi
como distinguir la EAo verdadera de la relativa.

Respecto a la reserva contractil, se considera que existe cuando el flujo sistélico
incrementa mas del 20% durante la infusion, respecto al valor basal.

En cuantoaladistincién entre verdaderay relativa, se define como EAo verdadera
cuando el estimulo con dobutamina induce un incremento de la velocidad picoy
la integral velocidad-tiempo tanto de la valvula aértica (Ao) como del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (TSVI), permaneciendo la relacion TSVI/Ao. El area
valvular, en este caso, no aumenta mas de 0,29 cmz2 y no sobrepasa 1 cmz2 pese al
aumento del flujo valvular. Por el contrario, un incremento de la velocidad y de la
integral velocidad-tiempo del TSVI sin aumento significativo de los mismos en la
Ao, indica una pseudo-estenosis o EAo relativa. Algunos pacientes, sin embargo,
pueden presentar una respuesta ambigua a la dobutamina debido a incrementos
variables en el flujo'. En estos casos, los investigadores del estudio multicéntrico
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TOPAS proponen calcular el area del orificio valvular bajo el supuesto de un flujo
estandar de 250 ml/s"*.

En aquellos casos en los que el resultado de la prueba de estrés con dobutamina
no haya resultado concluyentey no sea factible el calculo propuesto por TOPAS, la
cuantificacién calcica de la valvula aértica por medio de tomografia computariza-
da multicorte podria resultar atil".

Por otro lado, se ha observado que los niveles del péptido natriurético en plasma
podrian estar significativamente mas elevados en los casos de EAo verdadera res-
pecto a la pseudo-severa o relativa, pero, a dia de hoy, se requieren mas estudios
para establecer su asociacion?.

En cuanto al abordaje terapéutico, las nuevas directrices abogan por el reemplazo
valvular en el subgrupo de pacientes con EAo severa BFBG con fraccion de eyec-
cion deprimida en los que exista cierta reserva de flujo ventricular izquierdo. Sin
embargo, la mortalidad operatoria sigue siendo alta, oscilando entre el 6%y el 33
%, dependiendo de la reserva contractil miocardica y otras comorbilidades como
coronariopatia concomitante” . En un estudio realizado con 52 pacientes con
fraccion de eyeccion ventricular izquierda <35% y un gradiente transvalvular <30
mmHg se objetivé una supervivencia a los tres y cinco afios del 62% y 39% respec-
tivamente, la cual decaia significativamente cuando existia afectacion coronaria®.
La evidencia, sin embargo, no es tan clara en aquellos pacientes con reserva de
flujo en el ventriculo izquierdo pero con EAo pseudo-severa, donde el pronéstico
parece ser pobre independientemente del tratamiento. En cuanto a los pacien-
tes sin reserva de flujo donde el riesgo quirdrgico es generalmente muy elevado,
el reemplazo valvular transcatéter proporciona una valiosa alternativa, aunque
las tasas de morbilidad y mortalidad pueden ser mayores que en los pacientes
con flujo normal. Estudios recientes reportan una mayor y mas rapida mejoria
de la fraccion de eyeccién ventricular en pacientes tratados por recambio valvular
transcatéter frente a los tratados quirtrgicamente. En contrapartida, el reempla-
zovalvular transcatéter se asocia con una mayor incidencia de regurgitacion para-
valvular, que puede llegar a tener un impacto negativo en los resultados’.
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|1 VAo Vpico= 3.99 mis
VAo GP =63.62 mmHg
VAo GM =40.86 mmHg
VAo ITY =80.94cm

Bibliografia

Pibarot P Dumesnil JG. Low-Flow, Low-Gradient Aortic Stenosis With
Normal and Deppresed Left Ventricular Ejecion Fraction.] Am Coll Cardiol.
2012;60(19):1845-1853.

Clavel MA, Fuchs C, Burwash IG. Predictors of outcomes in low-flow, low-
gradient aortic stenosis: results of the multicenter TOPAS Study. Circulation.
2008;118:234-242.

Hachicha Z, Dumesnil ]G, Bogaty P, Pibarot P Paradoxical low-flow, low-
gradient severe aortic senosis despite preservered ejection fraction is
associated with higher afterload and reduced survival. Circulation. 2007; 115:
2856-2864.

Clavel MA, Dumesnil ]G, Capoulade R, Mathieu P, Sénéchal M, Pibarot P
Outcome of Patients With Aortic Stenosis, Small Valve Area, and Low-Flow,

Sociedad Espafola de Cardiologia


http://ligacasosclinicos.com/los-casos/item/254-jornada-9-bajo-gradiente-y-mala-funcion-ventricular%23itemVideoAnchor
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Zeineb+Hachicha&sortspec=date&submit=Submit
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Jean+G.+Dumesnil&sortspec=date&submit=Submit
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Peter+Bogaty&sortspec=date&submit=Submit
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Philippe+Pibarot&sortspec=date&submit=Submit

Low-Gradient Despite Preserved Left Ventricular Ejection Fraction.] Am Coll
Cardiol. 2012; 60(14):1259-1267.

> Connolly HM, OhJK, Schaff HV, Roger VL, et al. Severe aotic stenosis with low
transvalular gradient and severe left ventricular dysfuncion: resyult of aortic
valve replacement in 52 patients. Circulation. 2000; 101: 1940-1946.

CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Los siguientes datos ecograficos sugieren estenosis adrtica bajo flu-
jo-bajo gradiente, excepto:

a. Valor de gradiente medio de 30 mmHg

b. Un area valvular corregida por superficie corporal de 0,65 cm2/m2
c. FEV1%del3s

d. Gasto cardiaco 4,2 I/min/m2

Pregunta 2. ;Cual debe ser la aproximacion diagnéstica inicial de un paciente de 66
anos con un gradiente aértico medio de 21 mmHgy fraccién de eyeccion del 25%?

a. Determinar el area valvular mediante cateterismo cardiaco.

b. Cuantificacién calcica de la valvula aértica por medio de tomografia com-
putarizada multicorte.

c. Prueba de esfuerzo.

d. Eco-doppler de estrés con dobutamina.

Pregunta 3. En lo concerniente al test de infusién con dobutamina, todas las afir-
maciones son ciertas, excepto:

a. Incrementa las velocidades pico en los pacientes con pseudo-estenosis adrtica.

b. En los pacientes con estenosis verdadera incrementa el VTI tanto de la val-
vula aorta como del TSVI.

c. Incrementa las velocidades pico en los pacientes con estenosis adrtica
verdadera.

d. Mantiene la relacién TSVI/Ao en los pacientes con pseudo-estenosis adrtica.
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Pregunta 4. Si a un paciente con area de 0,83 cm2 y FE 30% se le hace un test de
infusién con dobutamina y el area se convierte en 1,1 cm2 y la FE mejora, en qué
caso cree que estariamos:

a. El area valvular mayor de 1 cm2 descarta la posibilidad de una estenosis
adrtica verdadera.

b. Se trata de una estenosis adrtica severa verdadera al comprobarse un au-
mento del area valvular adrtica efectiva menor de 0,30 cmz2 y una mejoria
dela FE.

c. Nose puede descartar una disfuncién contractil miocardica.

d. No se puede hacer una aproximacién diagnéstica sin conocer la variabili-
dad del gradiente medio.

Pregunta 5. En el ecocardiograma basal de un paciente que consulta por disnea
se objetivé una FE del 33%, con una gradiente transvalvular aértico medio de 31
mmHg. Los valores correspondientes al volumen sistélico, flujo sistélico y area
valvular fueron 39 cm3, 175 ml/s, 0.62 cm2, respectivamente. Durante la prueba
con dobutamina, los resultados correspondientes fueron 50,6 cm3, 220 ml/segy
0,89 cm2. Se comprobd ademas un aumento significativo del gradiente medio. En
relacién al caso expuesto es cierto que:

a. El prondstico del paciente es pobre independientemente del tratamiento.

b. No existe reserva contractil.

c. Elaumento del gradiente medio no es concordante con la estenosis aér-
tica verdadera.

d. Debe ser intervenido lo mas precozmente posible, siempre que el anélisis
especifico de la situacion particular del paciente lo permita.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 9 (18/06/2014)

Infarto agudo de miocardio en paciente
con fibrilacion auricular de debut

Isabel Gallardo Sanchez, Manuel Lépez Pérez,
Teresa Gil Jiménez, Rafael Melgares Moreno,
Jesls Angel Prieto Granda

Complejo Hospitalario Regional Virgen de las Nieves (Granada)

Paciente de 76 afios con fibrilacién auricular de debut.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUALY EXPLORACION FiSICA
Paciente de 76 afios con fibrilacién auricular de debut.

Antecedentes personales de HTA en tratamiento con enalapril 20 mg/hidrocloro-
tiazida 12,5 mg, exenolismo y artritis gotosa.

Acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo, en reposo, irradiado a hemi-
térax izquierdo y region interescapular, con sudoracién profusa, y precedido de
sensacion de palpitaciones. Sin episodios de dolor toracico anteriormente aunque
si referia palpitaciones ocasionales autolimitadas por las que no habia consultado.

En su centro de salud, en el ECG se comprueba una fibrilacion auricular (FA) con
respuesta ventricular rapida y ligera elevacién de ST en Il y aVF, y dudosa en pre-
cordiales. Se trata con aspirina, clopidogrel, nitroglicerina y digoxina intravenosas,
trasladandose a urgencias del hospital. A su llegada el paciente es valorado por Car-
diologia que indica angioplastia primaria, ingresando posteriormente en UCI.
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La exploracién fisica a su ingreso en UCI revel6 un pulso arterial arritmico a unos
100 Ipm con TA: 115/65 y auscultacion cardiorrespiratoria sin soplos con murmullo
vesicular conservado. No presentaba otros signos de insuficiencia cardiaca.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica urgente: hemograma, glucemia y parametros de funcién renal e io-
nes normales. Bilirrubina de 1,4. Tnl al ingreso: 12,7. Coagulacion: todos los pa-
rametros en niveles normales.

m Ecocardiograma control: ventriculo izquierdo de dimensiones y grosor parie-
tal normal, con ligera hipoquinesia inferoseptal basal y contractilidad global
preservada con fraccion de eyeccién del 60%. Auricula izquierda moderada-
mente dilatada. Cavidades derechas normales. Valvulas izquierdas y derechas
sin alteraciones estructurales ni funcionales significativas.

m  ECGs evolutivos: A las 24H en ritmo sinusal con minima elevacién de ST en
derivaciones inferiores y en V3-V5, sin aparicion de ondas Q de necrosis. A las
48H en ritmo sinusal con inversion de Ten I, lll y aVF y en precordiales V3-V4
e isodifasica en V5-Vé.

m Coronariografia a su llegada (via arterial radial derecha): se comprueba oclu-
sion completa en la descendente posterior de la arteria coronaria derechay en
la descendente anterior distal (cerca de apex). Resto de arterias sin lesiones.
No se plantea intervencionismo por presentar las oclusiones en zonas ya muy
distalesy de escaso calibre.

EVOLUCION CLINICA

El paciente permanece 48 horas en UCI sin ninguna incidencia y alcanzando un
pico maximo de Tnl de 13,2. Durante su estancia en planta permanece asintomati-
co desde el punto de vista cardiolégico, presentando una monoartritis en mufieca
derecha de muy probable origen gotoso que se traté con colchicina.

Dada la sospecha de embolismo coronario en contexto de fibrilacién auricular, sin

clara relacién con ateromatosis se suspende doble antiagregacion -manteniéndo-
se aspirina- e iniciAndose anticoagulacién oral con acenocumarol.
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Tratamiento al alta: AAS 100 mg un comprimido en la comida, acenocumarol
4 mg segln pauta de hematologia para INR entre 2 y 3, atenolol 50 mg medio
comprimido en desayuno, ramipril 2,5 mg en cena, atorvastatina 40 mg en cena
y pantoprazol 20 mg un comprimido antes del desayuno.

DIAGNOSTICO

Infarto agudo de miocardio (IAM) por oclusién embélica simultanea de descen-
dente anterior y descendente posterior en relacién con fa paroxistica de debut.

DISCUSION

Aunque la aterosclerosis es la patologia que con mas frecuencia se encuentra como
causa subyacente del infarto de miocardio, muchas otras enfermedades pueden
afectar a las arterias coronarias. Estarian entre las causas de IAM no ateroscleré-
ticas las arteritis (sifilitica, granulomatosa, panarteritis nodosa, enfermedad de
Kawasaki, lupus eritematoso sistémico...) o patologias como la mucopolisacarido-
sis, homocistinuria, enfermedad de Fabry, amiloidosis, esclerosis juvenil de la inti-
ma, pseudoxantoma elastico, hiperplasia de la intima asociada a anticonceptivos
y postparto o la fibrosis coronaria por radioterapia.

También puede producirse por espasmos arteriales y disecciones, asi como por
anomalias congénitas de las arterias coronarias, como salidas anémalas o fistu-
las y aneurismas coronarios. La desproporcién demanda-suministro de oxigeno
como puede ocurrir en la estenosis y la insuficiencia adrtica, la tirotoxicosis y la
intoxicacion por mondéxido de carbono, incluso una hipotensién prolongada o un
sindrome de tako-tsubo también pueden ocasionarlo. Asimismo la trombosis in
situ, por traumatismo o secundaria a trastornos hematolégicos como la policite-
mia vera, la trombocitosis, coagulacién intravascular diseminada, etc; y el consu-
mo de téxicos como cocaina también son posibles causantes.

Aunque probablemente una de las formas de IAM no ateroscleréticas mas fre-
cuentes, aunque poco comun, sea por embolismos coronarios, que se alojan con
mas frecuencia en la arteria coronaria izquierda descendente anterior, habitual-
mente en |la rama epicardica distal e intramural.

Las causas de embolia coronaria son numerosas: endocarditis infecciosa y endocar-
ditis trombética no bacteriana, trombos murales, prétesis valvulares, neoplasias,
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aire introducido durante intervencionismo percutaneo o cirugia cardiaca y dep6si-
tos de calcio por manipulacién quirirgica de valvulas calcificadas.

Los embolismos coronarios pueden ser de tres tipos:

Directos: en endocarditis infecciosa, en estudios de autopsias se encuentran
microembolismos coronarios hasta en el 60% de los pacientes con esta en-
tidad. También en pacientes con estenosis valvular mitral y fibrilacion auri-
cular, aunque puede ocurrir en fibrilacién auricular no valvular o tener lugar
en portadores de prétesis mecanicas u obedecer a la existencia de tumores
cardiacos como el mixoma.

Paradégicos: aquellos que se forman en el sistema venoso, normalmente a
nivel de miembros inferiores y que pasan al circuito arterial, cominmente, a
través de un foramen oval permeable. Los embolismos coronarios paradégi-
cos pueden ocurrir como complicaciéon de un embolismo pulmonar, por lo que
en este caso el diagndstico de foramen oval permeable es importante ya que
actualmente este puede ser cerrado percutaneamente.

latrogénicos: en general por embolizacion de aire en arterias coronarias du-
rante cirugia o cateterismos, o tras migraciéon de material trombético duran-
te la ablacién de FA.

Una forma concreta de embolismo coronario directo son, como hemos dicho, de
causa cardiaca, y pueden ocurrir secundariamente a una fibrilacion auricular, sin
embargo, son una complicacién infrecuente de esta arritmia, especialmente si te-
nemos en cuenta la elevada incidencia de ictus isquémico como una de sus com-
plicaciones, esto se ha atribuido a:

La diferencia de calibre entre la aortay las arterias coronarias.

La situacién de las arterias coronarias en la raiz de la aorta, inmediatamente
sobre la valvula adrtica.

El angulo que forman con respecto a la aorta a su salida.
El volumen y rapidez de la sangre en esta porcién de la aorta.

El mayor aporte de flujo a las coronarias tiene lugar durante la diastole.
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Como vemos, con respecto a las complicaciones de la fibrilacién auricular, el ic-
tus, es como hemos dicho, la mas frecuente y conocida. Siendo la causa del ictus
isquémico cardioembdlica hasta en un 1 de cada 4 pacientes y representando la
fibrilacion auricular no valvular el 50% de estos casos, pero existen otros 6rganos
susceptibles de dano isquémico por embolizaciéon causada por esta entidad no-
sol6gica -como vemos en nuestro caso, el propio miocardio-, habiéndose descrito
también complicaciones embélicas que ocasionan isquemia arterial aguda en los
miembros, de la arteria renal o esplénica e incluso isquemia mesentérica.

Hay acuerdo general en que el tratamiento del IAM cardioembélico, debe ser tra-
tado como el IAM de causa aterosclerdtica en cuanto a la realizacién de angioplas-
tia-ademas son practicamente indistinguibles entre si-, con la salvedad, de que en
estos casos, los autores coinciden, en general, en que puede ser suficiente con la
aspiracion de trombo e incluso, en algiin caso, con la administracién de bivalirudi-
na intravenosa o trombolisis intracoronaria, siendo necesario, no obstante, en la
mayoria de ocasiones la implantacién de stents por no conseguir la recanalizacién
de la arteria mediante la simple aspiracién de trombo.

La anticoagulacién oral deberia ser instaurada en todos los casos de embolis-
mo cardiaco atribuible a fibrilacién auricular, siendo en cualquier caso, una an-
ticoagulacion oral adecuada la mejor forma de prevencion ante una puntuacion
CHA2DS2-VASc >2.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. EI IAM cardioembélico es poco frecuente por todas las causas que si-
guen, excepto:

El angulo que forman con respecto a la aorta a su salida.

La situacion de las arterias coronarias inmediatamente sobre la raiz adrtica.
A que el mayor aporte de flujo a las coronarias tiene lugar durante la didstole.
La anticoagulacion oral, pese a estar en niveles infraterapedticos para evi-
tar el ictus es eficaz previniéndolo.

oo o
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Pregunta 2. Los embolismos coronarios paradégicos NO:

a. Se presentan también en los procedimientos que requieren puncién
transeptal

b. Ocurren a veces como una complicacién de un TEP

Hay que sospecharlos ante la presencia de foramen oval permeable

d. Suelen ser una complicacién de la FA

o

Pregunta 3. ;Cudl es falsa con respecto a las causas de IAM no ateroscleréticas?

a. La FAen pacientes con estenosis mitral y la FA no valvular pueden provocar
IAM por embolia directa.

b. Enelcasode la policitemia vera, el mecanismo de IAM es por trombosis in situ.

c. Elsindrome de tako-tsubo, la tirotoxicosis, y el lupus eritematoso sistémico
estan entre las causas de IAM no aterosclerdticas.

d. En presencia de endocarditis infecciosa con afectacién de valvulas cardia-
cas izquierdas también se producen microembolismos coronarios aunque
con escasa frecuencia.

Pregunta 4. Para tratar el IAMCEST cuando existe alta sospecha de que este sea de
origen cardioembélico:

a. Sedebe hacer ecocardiografia transesofagica urgente previa a ICP para ver
si existen trombos en auricula o ventriculo izquierdos.

b. Administrar carga de AAS y ticagrelor y heparina de bajo peso molecular
seg(in peso.

c. Lo mejoresadministrar heparina sédica intravenosa y manejo expectante.

d. Se debe someter al paciente a intervencién coronaria percutanea (ICP)
primaria.

Pregunta s. El ictus isquémico cardioembodlico:
a. Esla Gnica complicacion de la FA que se puede evitar mediante la anticoa-
gulacion.

b. Tiene lugar en 1 de cada 4 pacientes, representando la FA valvular mas del
50% de estos casos.
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c. Esraroy Gnicamente se recomienda tratamiento preventivo con ACO si
existe FAy el paciente tiene un CHA2DS2-VASC mayor o igual a 2.
d. Sucede con mucha frecuencia en pacientes con FA valvular sin anticoagu-

lacion adecuada.

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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CASO PUBLICADO EN LAJORNADA 10 (2/07/2014)

Fibrilacion auricular en mujer gestante
con cardiopatia estructural

Beatriz Samaniego Lampon, Teresa Gonzalez Sanchez,
Berta VVega Hernandez, Ernesto Hernandez Martin,
Roi Bangueses Quintana, Irene Valverde André, Diego Ledn Duran

Hospital de Cabueiies (Gijon, Asturias)

Mujer de 30 anos con insuficiencia mitral moderada.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Mujer de 30 afios. Sin factores de riesgo cardiovascular conocidos. Diagnostica-
da de valvulopatia mitral mixomatosa (enfermedad de Barlow) con insuficiencia
mitral moderada. A seguimiento anual en la consulta de Cardiologia. En clase
funcional | NYHA, con ventriculo izquierdo de tamafio normal, funcién sistélica
conservada, sin datos de hipertension arterial pulmonar.

Embarazada de 28 semanas, sin complicaciones durante la gestacién hasta la fe-
cha. Sin tratamiento farmacolégico actual.

Acude a urgencias por presentar palpitaciones rapidas en precordio, que comen-
zaron esa manana mientras realizaba un esfuerzo moderado. Asocia mareo leve
que mejora en dectbito lateral, opresion precordial leve y disnea. Episodios simi-
lares durante la dltima semana, autolimitados en 2-3 minutos y sin otra clinica
asociada, por los que no consulté.
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A la exploracion fisica se encuentra bien perfundida, presenta TA 110/50, FC 130
Ipm, saturacién de 02 92% respirando aire ambiente. Peso referido 70 kg. La
presion venosa yugular no se observa elevada. Auscultacion cardiaca: arritmica,
soplo meso-telesistélico mitral 1ll/VI irradiado a axila. Auscultacién pulmonar:
murmullo vesicular conservado, sin crepitantes. Extremidades inferiores con ede-
mas hasta rodillas con févea pretibial, la paciente refiere que han aumentado pro-
gresivamente desde el segundo trimestre del embarazo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: hemoglobina 10,5 g/dl, leucocitos 6.000 /mm3 con férmula normal, pla-
quetas 150.000 /mma3. Coagulacién normal. Funcion renal e iones normales. Prue-
bas de funcién hepatica normales. Hormonas tiroideas normales.

Electrocardiograma: fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida a 125
Ipm. QRS estrecho, eje a15°. Sin alteraciones de la repolarizacién (ver figura).

Ecocardiograma pre-concepcional: estudio transtoracico y transesofagico. VI no di-
latado, funcién sistélica global y segmentaria conservada. Al ligeramente dilatada.
Valvula mitral con afectacion difusa por degeneracién mixoide, con prolapso de val-
va posterior, en feston P3 y parte de feston P2. Aparato subvalvular mitral sin cuer-
das rotas. Insuficiencia mitral moderada, jet dirigido hacia el septo interauricular
con vena contracta de 4 mm. Sin flujo sistélico reverso en venas pulmonares. Valvu-
la adrtica trivalva, con buena apertura e insuficiencia trivial (ver videos).

EVOLUCION CLINICA

Valorada en el servicio de urgencias, se procede a monitorizacién maternay fetal.
Se administra oxigenoterapia por gafas nasales a 2 litros/minuto y anticoagula-
cién con 70 mg de enoxaparina subcutaneos. Mientras se valoran las opciones de
cardioversion, en el monitor se constata que la paciente pasa espontaneamente a
ritmo sinusal y los sintomas remiten.

Ingresa en planta de obstetricia para vigilancia clinica e inicio de anticoagulacién

oral con anti-vitamina K. Tras 48 horas de observacidon se mantiene en ritmo si-
nusal y es alta a su domicilio.
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A la semana siguiente acude a la consulta de cardiologia: no ha vuelto a presentar
palpitacionesy persiste en ritmo sinusal.

DIAGNOSTICO

m  Fibrilacién auricular paroxistica, primer episodio registrado. Recurrente por la
clinica. Cardioversion espontanea a ritmo sinusal.

m Insuficiencia mitral moderada por enfermedad de Barlow.

m Gestacidn en el tercer trimestre.

DISCUSION

Las mujeres con cardiopatia presentan con mayor frecuencia complicaciones car-
diovasculares y neonatales durante la gestacién. El estudio CARPREG' es el mayor
estudio prospectivo, multicéntrico llevado a cabo en gestantes con cardiopatia.
En él se estudiaron los factores predictores y la frecuencia de complicaciones car-
diovasculares y fetales durante el embarazo. El tratamiento anticoagulante, el
tabaquismo, la clase funcional Ill o IV, la cianosis, la presencia de protesis valvular
mecanica, la obstruccién izquierda y la gestacién mdltiple fueron los principales
factores de riesgo para complicaciones neonatales durante la gestacion.

Respecto a la capacidad de esfuerzo, esta se deteriora durante el embarazo y la
valoracion de la clase funcional es subjetiva, siendo frecuente que gestantes sa-
nas refieran clase funcional Il NYHA.

El grupo de trabajo de la Sociedad Europea de Cardiologia sobre el tratamiento
de las enfermedades cardiovasculares durante el embarazo, propone evaluar el
riesgo materno utilizando la clasificacién de riesgo modificada de la OMS publi-
cada en 20062 La hipertension arterial pulmonar por cualquier causa presenta
un riesgo clase IV de la OMS, que supone una contraindicacién para el embara-
zo. La valvulopatia mitral que se expone en este caso, supone un riesgo clase I
de la OMS (riesgo ligeramente aumentado de mortalidad materna o aumento
moderado de la morbilidad).

La fibrilacién auricular durante el embarazo es poco frecuente y suele presentarse
en mujeres con cardiopatia estructural o hipertiroidismo. La frecuencia cardiaca
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rapida se tolera peor que fuera de la gestacién y puede producir alteraciones he-
modindmicas graves para la madrey el feto.

En caso de inestabilidad hemodinamica, debe realizarse cardioversion eléctrica
bajo sedacion. En gestantes hemodinamicamente estables sin cardiopatia estructu-
ral significativa, se debe considerar la cardioversion farmacolégica a ritmo sinusal.

La flecainida intravenosa es efectiva y se puede considerar, aunque su experien-
cia durante el embarazo es muy escasa. No se recomienda el uso de amiodarona
durante el embarazo porque presenta efectos toxicos para el feto; se utilizaria
excepcionalmente si otras opciones fracasan y el mantenimiento de la arritmia
conlleva un riesgo alto para la madre. En el caso de una arritmia habitualmente
benigna como la fibrilacién auricular, es mas seguro realizar una cardioversion
eléctrica que administrar amiodarona. No se ha probado la dronedarona en mu-
jeres embarazadas; en estudios animales ha mostrado toxicidad reproductiva a
dosis altas, por lo que no se debe utilizar durante el embarazo.

Para el control de frecuencia cardiaca durante la fibrilacién auricular, la primera
opcién son los betabloqueantes cardioselectivos, como segunda opcién se pre-
senta el verapamilo. La digoxina resulta segura, pero menos efectiva en el control
de frecuencia cardiaca.

La administracion de farmacos durante el embarazoy la lactancia es delicada, no
existen recomendaciones uniformes. Se debe considerar el momento del emba-
razo, el riesgo potencial de un farmaco y el posible beneficio del tratamiento. La
clasificacion del organismo estadounidense Food and Drugs Administration es una
de las principales referencias a consultar.

La amiodarona produce alteraciones fetales y neonatales, pertenece a la catego-
ria D de la FDA. La digoxina atraviesa la barrera placentaria, la experiencia de uso
es ampliay se considera el farmaco antiarritmico mas seguro durante el embara-
zo, pero aporta un peor control de frecuencia cardiaca durante el ejercicioy no es
atil en el mantenimiento del ritmo sinusal. Los betabloqueantes se han asociado a
retraso del crecimiento intrauterino, bradicardia e hipoglucemia en el feto y neo-
nato, especialmente el atenolol que pertenece a la categoria D de la FDA. El da-
bigatran ha demostrado efectos fetotdxicos a altas dosis y no debe ser utilizado.

No disponemos de estudios que evalten el riesgo tromboembdlico de la fibrilacién
auricular durante el embarazo. La indicacion de anticoagulacion se establece por
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extension en funcién de la cardiopatia estructural de base (valvulopatias, miocar-
diopatia hipertréfica..) y de la presencia de factores de riesgo, utilizando la escala
CHA2DS2-VASc para la fibrilacién auricular no valvular.

El anticoagulante a administrar varia en funcién de la etapa del embarazo. La
Sociedad Europea de Cardiologia recomienda anticoagulacion oral con anti-vita-
mina K entre la semana 12 y la 36 manteniendo el INR dentro de los limites con-
vencionales. En el primer trimestre y a partir de la semana 36, se recomienda la
administracién subcutanea de dosis terapéuticas de heparina de bajo peso mole-
cular ajustadas al peso, bajo monitorizacién semanal de los niveles anti-Xa.

El parto vaginal esta contraindicado mientras la madre esté en tratamiento con
anti-vitamina K (atraviesan la barrera placentaria) por el riesgo de hemorragia in-
tracraneal fetal durante el expulsivo®. Ante un parto prematuro bajo tratamiento
con anti-vitamina K, se debe proceder a parto por cesarea tras reducir el INR por
debajo de 2*: con plasma fresco congelado si el parto es emergente o con vitamina
K via oral, si se disponen de 4-6 horas para que ejerza efecto sobre el INR. Si no se
desencadena el parto de manera imprevista, lo mas adecuado es suspender los
anti-vitamina K, realizar el paso a heparina de bajo peso molecular (no cruzan la
barrera placentaria) y proceder a un parto vaginal con analgesia epidural, acor-
tando el expulsivo con las maniobras obstétricas que sean necesarias.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Las mujeres con cardiopatia presentan una mayor frecuencia de com-
plicaciones neonatales durante la gestacion. Entre los factores de riesgo para es-
tas complicaciones no se incluye:

a. Gestacion miltiple

b. Tabaquismo

c. Tratamiento anticoagulante
d. Clase funcional Il NYHA
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Pregunta 2. Nuestra paciente comienza con contracciones uterinas en la semana
35, bajo tratamiento con acenocumarol con INR de 2,4. ;Cual seria la estrategia
mas adecuada?

»

Suspension del acenocumarol y cesarea programada en la semana 37.

b. Parto por via vaginal evitando maniobras obstétricas como el forceps o la
extraccién en vacio.

c. El parto via vaginal con analgesia epidural, acortando el expulsivo con las
maniobras obstétricas necesarias, supone una menor pérdida de sangre
maternay es de primera eleccién en las mujeres bajo tratamiento con an-
ti-vitamina K.

d. Sisedesencadena el partoy la gestante esta bajo tratamiento con anticoa-

gulantes orales, se debe proceder a parto por cesarea tras conseguir INR

menor que 2.

Pregunta 3. Segn la clasificacién modificada de la Organizacién Mundial de la
Salud del riesgo cardiovascular materno, sen qué caso contraindicaria el embara-
zo a una mujer con afectacion cardiovascular?

a. Valvula adrtica bicispide con estenosis leve y aorta ascendente de 44 mm
b. Tetralogia de Fallot reparada con insuficiencia pulmonar moderada residual
c. Prétesis adrtica mecanica normofuncionante por estenosis adrtica severa
d. Esclerosis sistémica con hipertension arterial pulmonar severa.

Pregunta 4. Respecto a los farmacos a utilizar en la fibrilacion auricular durante el
embarazoy la lactancia, scual es afirmacién correcta?

a. La digoxina no atraviesa la barrera placentaria y se considera un farmaco
seguro durante el embarazo para el control de frecuencia cardiaca.

b. El dabigatran es un farmaco seguro durante el embarazo que ha presenta-
do menor incidencia de hemorragias periparto.

c. Laamiodarona es una opcién segura para el mantenimiento del ritmo sinusal.

d. Los betabloqueantes se han asociado con retraso del crecimiento intraute-
rino, bradicardia fetal e hipoglucemia neonatal.
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Pregunta 5. Ante un paroxismo de fibrilacién auricular rapida en una mujer emba-
razada de 30 semanas, debemos considerar que:

a. Ladigoxinaes el farmaco de eleccién para el control de |a frecuencia cardia-

ca durante el embarazo.
b. Ladronedarona es una alternativa segura para el control del ritmo durante

elembarazoy la lactancia.

c. Se debe proceder a cardioversion eléctrica en caso de inestabilidad hemo-
dindmica.

d. Sucede con mucha frecuencia en pacientes con FA valvular sin anticoagu-
lacién adecuada.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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Un hallazgo inusual tras
fibrilacion auricular

Manuel Crespin Crespin, Daniel Garcia Fuertes,
Elena Villanueva Fernandez, M2 Nieves Parias Angel

Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real)

Vardn de 54 afos con fibrilacién auricular.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: varén de 54 anos. No alergias medicamentosas co-
nocidas. HTA con buen control, dislipémico y fumador activo 1,5 paquetes/dia.
Exbebedor. Hiperuricemia. EPOC tipo bronquitis crénica. En seguimiento por car-
diologia por doble lesién adértica moderada e hipertensién pulmonar ligera. Pro-
fesion: camarero.

Enfermedad actual: acude a urgencias por clinica de disnea progresiva de un mes
de evolucién. En la evaluacién inicial se objetiva taquicardia QRS estrecho a 144
Ipm con RR irregular que tras la administracién de verapamilo y amiodarona re-
vierte a ritmo sinusal.

Durante su estancia en observacion el paciente presenta deterioro hemodinamico,
con hipotension arterial, mala perfusion, sudoracién profusa por lo que se inicia re-
animacion volumétrica, se canaliza via femoral y se inicia perfusién de nor-adrenali-
na. Se realiza ecocardiograma transtoracico objetivandose dilatacién biventricular
con disfuncién severa sin trastornos segmentarios, insuficiencia mitral moderada,
doble lesién adrtica moderada e insuficiencia tricuspidea moderada-severa.
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El paciente requiere ingreso en UCl y persiste situacién de shock cardiogénico. Se
solicita TAC toracico y se descartar tromboembolismo pulmonar. Se monitoriza y
se objetiva patrén de shock cardiogénico con IC1,5 por lo que se inicia dobutamina,
noradrenalina y levosimendan recuperando y mejorando progresivamente |a si-
tuacién hemodinamica, pudiendo ser retirada en 48 horas.

Durante su estancia en UCl se realiza nuevo ecocardiograma transtoracico regla-
do donde se objetiva mejoria de la FEVI (50-55% subjetiva), insuficiencia mitral
moderada funcional y doble lesién adrtica con insuficiencia aértica severa. Se de-
cide realizaciéon de ETE y se confirma la existencia de insuficiencia adrtica severa,
con dos jets, uno por prolapso de velo coronariano derecho, dirigido hacia velo an-
terior mitral y el otro parece provocado por una posible perforacién de la base del
velo coronariano derecho.

Exploracion fisica: mal estado general. Frialdad cutanea. Sudoracién profusa. In-
gurgitacion yugular. ACR: tonos arritmicos a 130 Ipm. Soplo sisto-diastélico Ill/VI
de predominio en foco aértico. MVC con crepitantes hasta campos medios en am-
bos campos pulmonares.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m  Analitica: glucosa 97, creatinina 0,65, potasio 4,7, GGT 44, CT 145, LDL 88. Hb 46,1.
Htco 47.

m Hemocultivos: negativos.
m  ECG (figura1): fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida a unos13o lpm.

m TAC tordcico: se realiza estudio con administraciéon de contraste intravenoso
desde bases hasta vértices pulmonares. Adecuada opacificacion del arbol ar-
terial pulmonar de manera bilateral, sin identificar defectos de replecién intra-
vasculares que sugieran TEP. No hay evidencia de adenopatias mediastinicas
o axilares de tamano patolégico u otras anomalias resenables en mediastino.
Parénquima pulmonar dentro de la normalidad de manera bilateral, sin image-
nes nodulares o alteraciones de la arquitectura parenquimatosa. Cabe destacar
reflujo de contraste a venas suprahepaticas en el contexto de insuficiencia car-
diaca. En los cortes abdominales altos se visualiza lengueta de liquido libre
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perihepatico y relativa hipertrofia del I6bulo hepatico izquierdo, pudiendo ser
todo ello secundario a hepatopatia crénica. Conclusién: se descarta TEP.

Ecocardiograma TT (video 1): ventriculo izquierdo moderada-severamente
dilatado, con hipertrofia concéntrica leve y funcién sistélica global en limites
bajos de la normalidad (FEVI Simpson monoplano 49%, subjetiva 50-55%, Tei-
cholz54%). Al dilatada (34 cm2). VD no dilatado ni hipertréfico con funcién sis-
télica global conservada. AD dilatada. Valvula mitral con velos no engrosados,
sin alteraciones morfolégicas significativas, apertura conservada, aprecian-
dose IM dirigida hacia pared posterolateral de Al que impresiona de modera-
da funcional. No se aprecian imagenes sugestivas de endocarditis a nivel de la
valvula mitral. Valvula aértica triclspide, fibroesclerosada, con engrosamien-
to severo del velo coronariano derecho, que presenta una imagen nodular hi-
perecogénica sobre la que asienta imagen menos ecodensa y flapeante que
sugiere la existencia de verruga de endocarditis. Se aprecia prolapso de velo
coronariano derecho que provoca una |lAo muy excéntricay que impresiona de
severa. En proyeccion apical se aprecian dos jets de regurgitacion uno dirigido
hacia velo anterior mitral provocado por el prolapso del velo coronariano de-
rechoy otro dirigido hacia el septo/cavidad ventricular. Apertura ligeramente
restringida con GTAo medio de 22 mmHg, AVAo por ECde 1,99 cm2. IT leve que
permite estimar PSAP de 29 mmHg + PAD (VCl dilatada con colapso inspirato-
rio aproximado del 50%). No se aprecia valvulopatia pulmonar. Ao ascendente
normal. Septos integros. No derrame pericardico.

Ecocardiograma transesofagico (videos 2 y 3): se aprecia la existencia de |Ao
severa mejor visualizada en proyeccién medioesofagica a 120° condicionada
por la existencia de 2 jets de regurgitacién que ocupan casi en su totalidad en
el TSVI. Uno de ellos se origina por prolapso de velo coronariano derecho, diri-
gido hacia velo anterior mitral. El otro parece estar provocado por una posible
perforacién de la base del velo coronariano derecho. Se aprecia IM grado IlI
condicionada por una escasa coaptacion de velos mitrales de origen funcional,
alcanzado el techo auricular con una vena contracta de 6 mm. No se aprecian
imagenes sugestivas de endocarditis sobre la valvula mitral. Orejuela libre de
trombos. Resto compatible con el estudio ETT.

Conclusion: estudio sugestivo de endocarditis sobre valvula adrtica, IAO seve-
ra, EAo leve. IM grado . FEVI en limites bajos de la normalidad.
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EVOLUCION CLINICA

El paciente es remitido a unidad de cirugia cardiaca y fue intervenido con éxito
mediante la implantacién de prétesis metalica mitral y adrtica. Se extirparon las
valvulas mitral y adrtica nativas y se diagnosticé de afectacién endocarditica por
Coxiella burnetii.

En el seguimiento el paciente presenté multiples caidas en flutter auricular con
realizacion de 2 CVE y con recurrencia, asi como disfuncién ventricular severa 'y
mdltiples episodios de TVNS en Holter. Se derivé a unidad de arritmias y se realiz6
ablacion de ICT y se implanté marcapasos TRC+DAI con mejoria de la FEVI en el
seguimiento y encontrandose en la actualidad en GF I-I1.

DIAGNOSTICO

m  Shock cardiogénico en el contexto de taquimiocardiopatia por fibrilacion auri-
cular rapida de inicio incierto y tratamiento con verapamil.

m Endocarditis mitro-adrtica por Coxiella burnetii.
m Implatacién de prétesis mitral y adrtica metalicas.

m  Ablacién exitosa de ICT. Implantacion de DAI + TRC con mejoria de la FEVI.

DISCUSION

La fiebre Q es una zoonosis de distribucién universal que afecta a diversas especies
animales, especialmente rumiantes, y de modo accidental al hombre. La infeccion
suele ser asintomatica, pero se describen formas sintomaticas muy polimérficas
e inespecificas, de caracter agudo, que progresan favorablemente, junto con un
nimero de casos que derivan en formas crénicas con afectacion cardiaca, compli-
caciones y evolucién fatal en ausencia de tratamiento. La sospecha y orientacion
clinica son correctas, la necesidad de estudios complementarios de las funciones
cardiaca y hepatica, asi como el correcto diagnéstico microbioldgico constituyen
un reto para el manejo adecuado de estos pacientes.

Coxiella burnetii es un bacilo gramnegativo de pequefo tamafo (0,3-1,0 um) que
crece exclusivamente en las células eucariotas. Se le clasificd como miembro de la
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familia Rickettsiaceae, pero estudios recientes han demostrado que pertenece al
grupo gamma de proteobacterias. Existe una pequena heterogeneidad genética
en las cepas de Coxiella burnetii, que constituye una sola especie; sin embargo, se ha
encontrado una variacién en la composicién de azicares de sus lipopolisacaridos.

La gran variedad de sus manifestaciones clinicas, asi como la existencia de formas
asintomaticas, hacen dificil el diagnéstico de infeccion por Coxiella burnetii. Por ello,
es importante que exista un alto grado de sospecha clinica y se estudien las cir-
cunstancias epidemiolégicas de contacto con reservorios animales o ambientales.

El diagnédstico microbiolégico directo puede establecerse mediante el aislamiento
en cultivo celular convencional o en shell vial de Coxiella burnetii a partir de mues-
tras sanguineas o tejidos, o mediante técnicas de amplificacién y deteccién del
ADN bacteriano mediante la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR), aunque
estas Ultimas no estan ampliamente difundidas. Aunque el microorganismo pue-
de aislarse después de la desaparicion de las manifestaciones clinicas, los cultivos
tienen baja sensibilidad. Se ha propuesto diferentes métodos de amplificacion
para la deteccién de ADN especifico.

Sin embargo, el diagndstico mas ampliamente utilizado es el indirecto, para el
cual disponemos de técnicas de reaccién de fijacion del complemento y de inmu-
nofluorescencia indirecta. La fijacién del complemente es una técnica poco sensi-
ble que puede dar resultados falsos negativos, sobre todo en las formas crénicas.
La inmunofluorescencia indirecta, considerada el método de referencia, presenta
mayor sencillez, rapidez, sensibilidad y ausencia de interferencias con los sueros
anticomplementarios de algunos pacientes.

Ademas, la IFl permite identificar las distintas clases de inmunoglobulinas (IgG,
IgA e IgM). Para el diagndstico de las formas agudas (antigeno en fase Il) son signi-
ficativos los titulos de anticuerpos de clase IgG >1/128, la seroconversion y los titulos
de anticuerpos de clase IgM >1/32. En las formas crénicas (antigeno en fase ), la de-
teccion de titulos de anticuerpos de clase IgG >1/800 se considera un diagnostico.

No obstante, en un estudio realizado por Fraile et al, en 19 pacientes con manifes-
tacionesclinicasy pruebas diagnésticas compatibles con fiebre Q crénica, identifi-
caron a 8 pacientes con serologia positiva para antigenos de fase | con titulo >1/512
(rango1/512-1/2.048) y titulos elevados de IgG frente al antigeno de fase Il (>1/200).
Por tanto, los criterios seroldgicos de diagndstico pueden diferir discretamente
segln el area geografica, por lo que el incremento de los titulos de anticuerpos
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de clase IgG e IgM para antigenos de Coxiella burnetii en fase Il o en fase |, observa-
do en dos muestras séricas diferidas por 1-2 semanas, debe también tomarse en
cuenta para el diagndstico y seguimiento de estos pacientes.

Se recomienda que a todos los pacientes con endocarditis y hemocultivo negati-
vo, 0 con fiebre y aneurisma adrtico, o con fiebre prolongada, hepatitis granulo-
matosa, neumonia atipica, fiebre prolongada y alteraciones neurolégicas, se les
realice, al menos, un estudio seroldgico para fiebre Q.

En la actualidad no existe unanimidad y continda siendo un tema controvertido
el régimen terapéutico mas efectivo y la duracién 6ptima del tratamiento antimi-
crobiano. El tratamiento de la fiebre Q crénica debe tratarse con al menos dos an-
tibidticos; se propone la combinacién de doxiciclinay ciprofloxacino (u ofloxacino)
de manera prolongada (2-3 anos) retirandola tnicamente cuando los anticuerpos
frente a los antigenos de fase | presentan una tasa inferior a 1/50 en el caso de los
IgA, 0 <1/200 en el caso de los IgG. Otras asociaciones como doxiciclina e hidroxi-
cloroquina (600 mg/dia) presentan problemas por las reacciones de fotosensibili-
dady la necesidad de controlar los niveles de esta Gltima.

La cirugia de sustitucion valvular es necesaria en la mayoria de los casos de endo-
carditis, aunque algunos autores, como Ballester, han obtenido buenos resulta-
dos con rifampicina y doxiciclina durante 3 afios.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Con respecto a Coxiella burnetii, senale la afirmacion correcta:

a. Existe una pequena heterogeneidad genética en las cepas de Coxiella burne-
tii, lo que las clasifica en varias especies.

b. Esun bacilo gramnegativo de pequefo tamafio, miembro de la familia Ric-
kettsiaceae, que crece exclusivamente en las células eucariotas.

c. Todas las afirmaciones son correctas.

d. Es capaz de formar pseudoesporas metabdlicamente inactivas fuera de
la célula.

Pregunta 2. Sefale cual de las siguientes afirmaciones es correcta con respecto a
la infeccién por Coxiella burnetii:

a. Lapresentacién clinicay la evolucién de la enfermedad estan relacionadas
con el estado inmunolégico del pacientey los niveles interleucina-8.
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b. El diagnéstico mas ampliamente utilizado es el indirecto, para el cual, las
técnicas de reaccion de fijacion de complemento son el método considera-
do de referencia, por su mayor rapidez, sencillez y especificidad.

c. Todas las afirmaciones son correctas.

d. Eltamano del inéculoy la via de contagio influyen en las manifestaciones
clinicasy la cronicidad de la enfermedad.

Pregunta 3. Enrelacién con el caso clinico presentado, ;qué patron serolégico es el
que mas se adaptaria a nuestro paciente?

a. FaselllgG anticuerpo1/830

b. FasellgGC anticuerpo 1/400

c. Ningln perfil serolégico se adapta a nuestro caso

d. FasellgG anticuerpo1/520y fase Il IgG anticuerpo 1/250

Pregunta 4. En cuanto a las endocarditis provocadas por microorganismos no ha-
bituales, ;cual de las siguientes afirmaciones es falsa?

a. La endocarditis producida por Tropheryma whipplei con frecuencia no cum-
ple los criterios diagndsticos de Duke, precisando un alto indice de sospe-
cha para su diagndstico.

b. Los pacientes con fiebre Q aguda y valvulopatia confirmada mediante eco-
cardiograma deben recibir tratamiento antibidtico prolongado con doxici-
clina e hidroxicloroquina para prevenir la endocarditis infecciosa.

c. Elcultivoy el estudio histolégico de las vegetaciones y de las embolias per-
mite realizar el diagndstico microbiolégico hasta en el 95% de los casos de
endocarditis por hongos.

d. Bartonella henselae produce endocarditis sobre valvula normales principal-
mente en indigentes expuestos a pediculosis corporal.

Pregunta 5. Respecto a la endocarditis por Coxiella burnetii, scual de las siguientes
actitudes seria incorrecta?

a. Eltratamiento de la fiebre Q crénica debe incluir al menos dos antibidticos
activos contra Coxiella burnetii.

b. En un paciente diagnosticado de Endocarditis por Coxiella burnetii, mante-
ner el tratamiento combinado de doxiciclinay quinolonas durante 3 afios.
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c. Suspender el tratamiento si el titulo de anticuerpos IgA contra la fase | es
menor o igual a1:50y el titulo IgC contra la fase | menor o igual a 1:200.

d. No es preciso monitorizar los niveles de hidroxicloroquina ya que se consi-
guen niveles plasmaticos estables.

Respuestas al cuestionario:1: d; 2: d; 3:d; 4: d; 5:d
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Una fibrilacion auricular diferente

Maria Thiscal Lopez Lluva, Ignacio Sanchez Pérez,

Manuel Marina Breysse, Natalia Pinilla Echeverri, Jests Piqueras
Flores, Ramén Maseda Uriza, Andrea Moreno Arciniegas,

José Maria Arizén Munoz, Carmen Monroy Gémez,

Agustin Santamaria Marin, Fernando Lozano Ruiz-Poveda

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 71 afios y mujer de 70 con bajo nivel de conciencia.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FISICA

Varén de 71 afnos de edad hipertenso, diabético y dislipémico, sin otros antece-
dentes de interés y mujer de 70 afios sin factores de riesgo cardiovascular, en tra-
tamiento por sindrome ansioso-depresivo, son encontrados en su domicilio por
su hija con bajo nivel de conciencia. Esta avisa a los servicios de emergencias y
trasladan a los pacientes a nuestro hospital para valoracion.

A su llegada ambos referian cefalea, mareo, nduseas e intensa debilidad y la mu-
jerasociaba palpitacionesy dolor toracico. Las constantes vitales fueron normales
y la exploracion fisica no reveld datos de interés a excepcion de [lamativa tenden-
cia al suefio del varén, sin datos de focalidad neurolégica.

El electrocardiograma del varén mostré taquicardia sinusal y BRIHH, ya des-
crito en informes previos, sin criterios de Sgarbossa (figura 1) y el de la mujer
taquicardia sinusal y aplanamiento del segmento ST en cara lateral cononda T
negativa en aVL (figura 2). Ambas radiografias de térax (figuras 3y 4) mostraron
signos compatibles con insuficiencia cardiaca. En la analitica de ambos destacé
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ligera leucocitosis y elevacion de biomarcadores (CPK 780, MB 158, Tl 6,43 en el
varén y CPK 128, MB 12,85 y Tl 1,24 en la mujer). Posteriormente la mujer pre-
sent6 fibrilacién auricular rapida con inestabilidad hemodindamica y solicitaron
valoracién por cardiélogo de guardia.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Varon

Analitica (al ingreso): leucocitos 13.500 miles/pl, segmentados 83%, linfocitos
6,4%, hemoglobina 15,6 g/dl, hematocrito 48,4%, plaquetas 275 miles/ul, tiem-
po de protrombina 10,3 segundos, actividad de protrombina 100%, aTTP 26,2
segundos, fibrinégeno 431 mg/dl, INR 0,94, glucosa 291 mg/dl, urea 57 mg/dl,
creatinina 1,2 mg/dl, bilirrubina 0,9 mg/dl, GPT 23 UI/L, amilasa 40 Ul/L, CPK
780 Ul/L, CPK-MB 151.04 ng/ml, Na 138,2 mmol/L, K 4,3 mmol/L, Cl 103 mmol/L,
T1 6,31 ng/ml, pH 7,41, pCo2 32 mm Hg, po2 155 mm Hg, HCO3- 20,3 mmol/L, EB
-3,3, sat 02 99,4%, COHb 16,7%, acido lactico 30 mg/dL.

Ecocardiograma (al ingreso): ventriculo izquierdo ligeramente dilatado, no
hipertrofiado. Contractilidad segmentaria con alteraciones: discinesia septal,
acinesia apical e hipocinesia del resto de segmentos. Funcion sistélica seve-
ramente deprimida (Simpson 4C 28%). Auricula izquierda ligeramente dilata-
da. Insuficiencia mitral moderada grado Il. Patrén de llenado mitral con onda
monofasica. Valvula adrtica estructural y funcionalmente normal. Cavidades
derechas no dilatadas, con funcién sistélica conservada. No se registra insufi-
ciencia tricispide para poder estimar PSAP. Vena cava inferior no dilatada. No
derrame pericardico.

Coronariografia (durante su hospitalizacion): arterias coronarias angio-
graficamente normales. VI ligeramente dilatado con hipocinesia global de
predominio apical. Funcion sistélica severamente deprimida (30%). Insufi-
ciencia mitral ligera.

Ecocardiograma (al alta): ventriculo izquierdo dilatado con grosor parietal
normal. Movimiento anémalo del septo. Hipocinesia global. Funcién sistélica
deprimida (Simpson 4C 32%). Dilatacién ligera de auricula izquierda. Insufi-
ciencia mitral moderada central. Valvula aértica con insuficiencia ligera. Insu-
ficiencia tricispide ligera con PSAP de 24 mm Hg.
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Mujer

Analitica (al ingreso): leucocitos 15.700 miles/pul, segmentados 87,2%, linfocitos
7,7%, hemoglobina 14 g/dl, hematocrito 42,7%, plaquetas 380 miles/pl, tiempo
de protrombina 10,3 segundos, glucosa 206 mg/dl, urea 63 mg/dl, creatinina 0,72
mg/dl, bilirrubina 0,6 mg/dl, GOT 25 UI/L, amilasa 58 UI/L, LDH 263, CPK 124 UI/L,
CPK-MB 12,85, Na 136,5 mmol/L, K 3,8 mmol/L, Cl 98,9 mmol/L, Tl 0,23 ng/ml, pH
7,38, pCo2 39 mm Hg, po2 277 mm Hg, HCO3- 23,1 mmol/L, EB 1,8, sat 02 99,9%,
COHb 14%, acido lactico 30 mg/dL.

Ecocardiograma (al ingreso) (video 1): ventriculo izquierdo ligeramente dilata-
do (VTDVI136 ml, VTSDI 79 ml) con acinesia apical e hipocinesia media de cara
anterior, lateral, septal e inferior con fraccién de eyeccién del 40%. Auricula
izquierda no dilatada. Patrén de llenado mitral tipo alteracién de la relaja-
cién. Ventriculo derecho no dilatado con funcién sistélica en limite inferior de
la normalidad. Valvula mitral con calcio en anillo posterior sin estenosis y con
insuficiencia ligera. Fibroesclerosis valvular aértica sin estenosis ni insuficien-
cia significativa. No se objetiva insuficiencia tricispide que permita estimar
presion sistdlica de arteria pulmonar. Vena cava inferior dilatada con colapso
inspiratorio reducido. Ausencia de derrame pericardico.

Spect miocardico de perfusion (reposo) (durante su hospitalizacién): en las
imagenes obtenidas se observa una distribucién adecuada del radiofarmaco,
sin zonas de hipoperfusién miocardica. En el estudio GATED se observa hipo-
cinesia relativa en la carainferiory se obtienen los siguientes parametros: VDT
46 ml, VTS 17 ml, FEVI 63%. Conclusién: estudio de perfusiéon miocardica nor-
mal. Funcién ventricular izquierda conservada.

ECG (durante su hospitalizacién) (figura 5): ritmo sinusal a102 [pm, PR 150 ms,
eje izquierdo, conduccién A:V 1:1 con conduccién intraventricular normal, is-
quemia subendocardica generalizada, QT alargado (480 ms).

Ecocardiograma (al alta) (video 2): ventriculo izquierdo de tamafio normal
con hipertrofia concéntrica de paredes, con fraccién de eyeccién conservada
(Simpson 4C 62%). Contractilidad segmentaria sin alteraciones. Calcificacién
moderada del anillo mitral con aperturay cierre conservado. Auricula izquier-
da de tamafio normal. Valvula aértica normal para la edad de la paciente. Ca-
vidades derechas sin alteraciones.
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m ECG (al alta) (figura 6): ritmo sinusal a 99 Ipm, PR 140 ms, eje izquierdo, con-
duccidn A:V 1:1 con conduccidn intraventricular normal, onda T isodifasica en
V2-V3yaplanada de V4 a V6, QTc 440 ms.

EVOLUCION CLINICA

Durante las primeras horas de ingreso ambos presentaron deterioro progresivo
del nivel de conciencia, mas acusado en el varén. Se realiz6 TC craneal en sendos
pacientes, sin hallar patologia responsable. Al dia siguiente los dos habian recupe-
rado su estado funcional previo.

La evolucién desde el punto de vista cardiol6gico fue asimismo favorable, con
progresiva y rapida desaparicion de los sintomas y signos congestivos. En los dos
casos se registro fibrilacién auricular. En el caso de la mujer se acompaiié de ines-
tabilidad hemodinamicay precisé cardioversion eléctrica.

Posteriormente desarroll6 un nuevo episodio de FA que revirtié tras perfusion de
amiodarona. En la seriacién enzimatica alcanzaron niveles pico de biomarcado-
res de CPK 915, MB 140, Tl 11 y CPK 262, MB 20, Tl 2,89, respectivamente. Tras las
pruebas complementarias descritas en el apartado anterior fueron dados de alta
adomicilio clinicay hemodinamicamente estables, en ritmo sinusal (pese a haber
presentado paroxismos de fibrilacién auricular rapida).

DIAGNOSTICO

Se resuelve en las preguntas cuestionario.

DISCUSION

El monéxido de carbono (CO) constituye una de las principales causas de muerte
por envenenamiento, tanto en nuestro pais como a nivel mundial. Se trata de un
gasincoloro, inodoroy noirritante y por ello peligroso. Su causa mas habitual son
los accidentes domésticos debidos a la combustién incompleta de gases en estu-
fas, calderas, braseros etc.

El CO debe su principal efecto téxico a su afinidad por la hemoglobina. Una vez
inhalado pasa a la sangre y se une fuertemente a la hemoglobina formando
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carboxihemoglobina (COHb). Su afinidad por la misma es unas 250-300 veces
superior a la afinidad por el oxigeno. Esta situacion conlleva una disminucién
del transporte de oxigeno a los tejidos, ademas de una desviacién hacia la iz-
quierda de la curva de disociacién de la hemoglobina. La toxicidad varia segiin
el tiempo de exposiciéon y la concentracién inhalada, pudiendo existir casos de
intoxicacién aguda y crénica.

En intoxicaciones leves o moderadas los sintomas son diversos e inespecificos y
tan solo la sospecha clinica o el contexto en el que se encontré al paciente nos
llevaran aindagar en la bisqueda de intoxicacion por CO.

La clinica depende del 6rgano diana afectado. Como sintomas sistémicos pueden
presentarse nauseas, vomitos, debilidad, etc. La afectacion del sistema nervioso
central produce cefalea, mareo, convulsiones y disminucién variable del nivel de
conciencia. La del sistema cardiovascular incluye palpitaciones, dolor toracico,
arritmias ventriculares, isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca e incluso ede-
ma agudo de pulmén, sobre todo el pacientes con coronariopatia previa', aunque
también en pacientes sin ella?.

El diagnéstico definitivo es analitico: determinacién sanguinea de la COHb o la
deteccién de CO en aire espirado. Niveles elevados de COHb en sangre (>3% en no
fumadoresy > de 7-10% en fumadores, si bien los sintomas comienzan a partir de
>10%) confirman el diagnéstico. Sin embargo, niveles bajos o incluso normales no
la descartan. Los nifios, asi como pacientes que han recibido oxigenoterapia pre-
via o han consultado tardiamente, pueden no presentar niveles elevados de COHb
y estar intoxicados. Ademas, el CO tiene una mayor afinidad por la mioglobina
cardiaca que por la hemoglobina, lo que explica la sintomatologia cardiaca aiin en
presencia de niveles bajos de carboxihemoglobina.

El tratamiento principal de la ICO es la administracion de oxigeno, en condiciones
normobaricas o hiperbaricas segin el caso. No se conoce la eficacia de la cdmara
hiperbarica como terapia coadyuvante en pacientes con IAM o arritmias, si bien
en modelos animales reduce el tamafo del infarto™. Otras medidas terapéuticas
son generales y de soporte. La mayoria de sintomas revierten o mejoran solo con
la administracién de oxigeno. Nuestros pacientes recibieron oxigeno normobari-
co hasta que se normalizaron las cifras de COHb.

Manifestaciones cardiovasculares de la ICO: la ICO puede simular un infarto agu-
do de miocardio (IAM) y el diagnéstico diferencial es complejo®. Hasta el 37% de

Liga de los casos clinicos 2014

299



300

los pacientes con ICO moderada-severa presentan un IAM#, secundario principal-
mente a |a hipoxia tisulary a un dafio celular directo, aunque existen otras teorias.

Se han descrito dos patrones clinicos bien diferenciados. Un grupo lo constituyen
pacientes jovenes (edad media 43 ahos) con escasos factores de riesgo cardiovas-
cular (FRCV) pero con ICO severa que presentan disfuncion sistélica de ventriculo
izquierdo global que mejora o se resuelve tras controlar la intoxicacién (miocardio
aturdido) y otro grupo, pacientes de mayor edad (edad media 64 afios) con FRCV
en los que la ICO desenmascara enfermedad coronaria subyacente y cursa tipica-
mente con anomalias regionales de la contractilidad.

La mayoria de los pacientes con isquemia en relacion a la ICO muestran infradesni-
vel del ST y/o inversion de la onda T en derivaciones precordiales, aunque también
esta descrito el IAMCEST. No existen hallazgos electrocardiograficos especificos?.

Asimismo se han descrito casos de sindrome de tako-tsubo en el contexto de ICO°.
En el caso de la mujer que hemos presentado sospechamos que desarrollé sin-
drome de tako-tsubo dadas las manifestaciones clinicas (mujer postmenopausica
con dolor toracico en el contexto de situacion estresante), alteraciones electrocar-
diograficas desproporcionadas al grado de elevacién de biomarcadores y altera-
ciones de la contractilidad segmentaria (acinesia apical e hipocinesia media con
disfuncion sistélica moderada) reversibles. Se solicité test de deteccion de isque-
mia que resulté negativo y confirmé la reversibilidad del cuadro, motivo por el
cual se decidié no solicitar coronariografia.

Enrelacion al manejo de estos pacientes con sospecha o diagndstico de ICO, es ne-
cesario realizar un electrocardiograma basal y sedicién enzimatica. En los pacien-
tes con elevacion de biomarcadores deber realizarse ademas un ecocardiograma
y si la disfuncién ventricular es persistente, o presentan FRCV, debe plantearse
una coronariografia o un test de deteccién de isquemia.

La exposicion aguda al CO también se asocia con arritmias, especialmente en pa-
cientes con cardiopatia previa, que pueden conllevar a la muerte sibita*. El me-
canismo fisiopatolégico no esta totalmente aclarado, ya que los niveles de COHb
no se correlacionan con los cambios electrocardiograficos’. Se ha descrito extra-
sistolia frecuente, prolongacién del intervalo QT, fibrilacién auricular paroxisticay
taquicardia sinusal durante la intoxicacién por CO, rapidamente reversibles.
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Figura2

Figura3
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. De los siguientes enunciados acerca del pronéstico de los pacientes con
intoxicacion por monoxido de carbono (ICO) e isquemia miocardica, sefiale la falsa:

a. Lamortalidad entre los pacientes con dano miocardico es mas del doble de
la de pacientes con ICO sin evidencia de isquemia.

b. Latasade mortalidad intrahospitalaria es baja, alrededor del 5%, aunque a
largo plazo alcanza el 38%.

c. Se han descrito como predictores de dafio miocardico el sexo masculino,
una puntuacién <14 en la escala Glasgow y la hipertension arterial, y como
factor protector ser fumador.

d. El pico de mortalidad se produce entre el segundo y quinto dia tras la
exposicion.
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Pregunta 2. Numerosas exposiciones ambientales téxicas provocan manifesta-
ciones cardiolégicas. Sefale el enunciado falso:

a.

Los pacientes con una intoxicacién por plomo suelen referir sintomas di-
gestivos y del sistema nervioso central aunque a veces presentan defectos
de la conduccién auriculoventricular e insuficiencia cardiaca.

La exposicion al arsénico suele obedecer a una intoxicacién por plagui-
cidas. Sus manifestaciones cardiacas comprenden derrame pericardico,
miocarditis, y diversas anomalias electrocardiograficas como prolonga-
cién del intervalo QT.

Las sales de talio, téxicas cuando se inhalan, se ingieren o se absorben
por la piel, pueden producir tras varias semanas de un contacto agudo,
muerte slbita.

El antimonio, usado hace afios para el tratamiento de la esquistosomiasis,
produce prolongacién del intervalo QT y aplanamiento o inversion de la
onda T con alta incidencia de arritmias ventriculares y muerte sibita.

Pregunta 3. En relacién al manejo y tratamiento de la intoxicacién por monéxido
de carbono, senale |a falsa:

a.

b.

La isquemia miocardica per se es un criterio para la terapia con cdmara hi-
perbarica, aunque su uso sea controvertido.

Dado que el oxigeno en condiciones normobaricas no tiene efectos secun-
darios, se debe administrar ante cualquier diagndstico de sospecha, sin es-
perar la confirmacién analitica e independientemente de la Po2.

La mayoria de sintomas revierten o mejoran solo con la administracion
de oxigeno.

El potencial beneficio de la terapia con camara hiperbarica es mayor cuan-
to mas rapido se administre, de ahi que se recomiende su inicio en las pri-
meras 8 horas.

Pregunta 4. En relacién a las arritmias que acontecen en la intoxicacién por mo-
noxido de carbono, senale el enunciado que considere falso:

a.

La bradicardiay el bloqueo auriculoventricular se dan en los casos mas gra-
ves de ICO.

b. Aproximadamente el 30% de los pacientes intoxicados presentan arritmias.
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c. La hipoxia tisular que condiciona el CO, no es el mecanismo fisiopatolégico
responsable de los efectos arritmicos.

d. De los pacientes que presentan arritmias, en el 70% se trata de la fibrila-
cién auricular.

Respuestas al cuestionario: 1:d; 2: d; 3: d; 4:d
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Fibrilacion auricular con dificil control
de la frecuencia cardiaca

Amin Elamrani Rami, Rubén Martinez Abellan,
Clara Gunturiz Beltran, Maria Garcia Carrilero

Hospital Universitario San Juan de Alicante

Paciente varén de 75 afos, remitido al servicio de urgencias desde las consultas
externas de cardiologia por presentar un deterioro clinico importante, con disnea
de minimos esfuerzos, ortopnea, disnea paroxistica nocturna y palpitaciones.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes

No alergias medicamentosas conocidas.

Factores de riesgo: diabetes mellitus 2, hipertensién arterial, dislipemia. Exfu-
mador desde hace 7 anos de 50 paquetes/ano.

Antecedentes médicos: EPOC. ACV isquémico de arteria cerebral media en
marzo 2008. Intervenciones quirdrgicas: hemorroides, hernia epigastrica, po-
lipectomia colénica. Tumor vesical tratado con RTU en 2011y 2013.

Cardiopatia previa: miocardiopatia dilatada diagnosticada en 2002 con
funcién sistélica severamente deprimida (FEVI 20%), y arterias coronarias
normales en cateterismo cardiaco. Seguimiento en consultas externas de car-
diologia, con mejoria importante de la funcién ventricular con tratamiento
médico ( FEVI 50% en ecocardiograma de 2008, 2010 y 2012). En noviembre
de 2013 debuta con fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida, se
realiz6 cardioversion eléctrica en urgencias que fue efectiva y se dio de alta.
Una semana mas tarde acude de nuevo a urgencias por fibrilacién auricular,
donde se realiza de nuevo cardioversion eléctrica, pasando a ritmo sinusal y
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dado dealta. En revision en consultas externas en enero de 2014 el paciente se
encontraba de nuevo en fibrilacién auricular.

Tratamiento habitual: dabigatran 110 mg/1zh, bisoprolol 10 mg/24h, ramipril
2,5 mg/24h, rosuvastatina 20 mg/24h, omeprazol 40 mg/24h, furosemida 20
mg/1zh (manejo segln necesidad), bromuro tiotropio inhalado, repaglinida
0,5 mg, fluoxetina 20 mg, alprazolam 0,5 mg/24h.

Enfermedad actual: paciente varén de 75 afios, remitido al servicio de urgencias
desde las consultas externas de cardiologia por presentar en las dltimas sema-
nas un deterioro clinico importante, con disnea de minimos esfuerzos, ortopnea,
disnea paroxistica nocturna, y palpitaciones en los tltimos dias. No refiere clinica
de infeccidn respiratoria ni otra clinica acompafante. En el momento del ingreso
presentaba fibrilacién auricular con respuesta ventricular a130-150 I[pm a pesar de
tratamiento a maximas dosis de betabloqueante, por lo que se remite para ingre-
so en cardiologia, para intentar control de frecuencia o cardioversion.

Exploracién fisica

TA120/65 mmHg. FC155 Ipm, T?36,5 °C. Sat. 02 96% con FiO2 de 0,21.
Paciente consciente, normocoloreado y normohidratado.
Auscultacién cardiaca: tonos cardiacos arritmicos, sin que se ausculten soplos.

Auscultacién pulmonar: disminucion generalizada murmullo vesicular, con
crepitantes bibasales.

Miembros inferiores: no edemas, no signos de trombosis venosa profunda.

Abdomen: blando, no doloroso a la palpacién.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida, QRS estrecho, no
presenta alteraciones de la conduccién intraventricular. Signos de sobrecarga
ventriculo izquierdo en V5-V6y Dl y aVL.
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m Radiografia de térax: infiltrados alveolo-intersticiales bibasales sugestivos
de insuficiencia cardiaca. Senos costofrénicos libres. Indice cardiotoracico
menor de 0,5.

m Analiticarealizada en la planta de cardiologia:

m Leucocitos: 12,4x10e9/L, Hb17,5 g/dl, plaquetas 262x10e9/L.

m Coagulaciéon: TPT15s, 1Q: 76%, APTT 35,3s.

m  CGlucosa: 140 mg/dl, urea 64 mg/dl, creatinina1,21 mg/dl, K5 MM/L, Na143 MM/L,
AST 31 U/L, ALT 41 MM/L, LDH 244 U/L, PCR 0,2 mg/dl, pro-BNP 16727 pg/ml.

m Hemoglobina glicosilada: 6,9%.
Ecocardiograma:
m Malaventana ecocardiografica.

m Ventriculo izquierdo ligeramente dilatado, no hipertréfico, con contraccién
global severamente deprimida (20-25%), hipoquinesia severa apex.

m Auriculaizquierda moderadamente dilatada.

m Valvula mitral engrosada, con insuficiencia ligera.

m Valvula adrtica esclerosada, con buena apertura, sin insuficiencia.

m Cavidades derechas con auricula moderadamente dilatada. FEVD conservada.
m Venacava inferior no dilatada, con buen colapso inspiratorio.

No presenta derrame pericardico.

EVOLUCION CLINICA

Paciente ingresa en planta de cardiologia con fibrilacién auricular con respues-
ta ventricular a 140-150 Ipm sin que se consiga controlar a pesar de aumentar
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bisoprolol hasta dosis de 15 mg/24h y ahadir digoxina y amiodarona, permane-
ciendo con frecuencia ventricular de 130-140 Ipm durante los siguientes 3 dias.

Ante el fracaso de control de ritmo de episodios anteriores y un dificil control
de la frecuencia cardiaca se decide conjuntamente entre el equipo clinico, los
electrofisiélogos y la familia, realizar ablaciéon del nodo auriculoventriculary co-
locacién de marcapasos.

Se procedio a la colocaciéon de marcapasos definitivo, con la intencién de colocar
electrodo también en VI para terapia de resincronizacion cardiaca (TRC), pero no
se pudo ya que se produjo diseccién del seno coronario. Se colocé finalmente mar-
capasos DDD. Cinco dias mas tarde se realizé ablacién del nodo auriculoventricu-
lar sin que hubiera incidencias.

El paciente se dio de alta con mejor control clinico, y manteniendo el mismo trata-
miento anticoagulante, retirandose del tratamiento la digoxina, amiodaronay las
dosis tan altas de bisoprolol con las que se habia intentado reducir la frecuencia
cardiaca. Se mantuvo la medicacién para manejo de insuficiencia cardiaca.

DIAGNOSTICO
m Fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida de dificil control.

m Estrategia de control de frecuencia mediante ablacién del nodo AV e implante
de marcapasos.

m Taquimiocardiopatia con disfuncién ventricular severa.

DISCUSION

Se trata de un caso de fibrilacién auricular en la que el objetivo es el control de la
frecuencia cardiaca, ya que la estrategia de control de ritmo ya habia fracasado
en otras ocasiones. Pero esta estrategia resulta también dificultosa a pesar de tra-
tamiento médico intenso con betabloqueantes, digoxina y amiodarona. Ante tal
caso, y ademas de tratarse de un paciente sintomatico por insuficiencia cardiaca
en el que se sospecha una taquimiocardiopatia, se decide control de la frecuencia
mediante la ablacién de nodo auriculoventricular y la colocacién de marcapasos
permanente. Se ha objetivado en algunos estudios que el control de la frecuencia
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mediante esta estrategia no empeora el prondstico a largo plazo frente al control
de la frecuencia mediante farmacos.

Es razonable la estimulacién biventricular después de la ablacién del NAV en los
pacientes con funcion ventricular izquierda reducida, como es nuestro paciente,
pero no pudo ser debido a la diseccién del seno coronario durante la intervencion.
En las guias de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia se perfila
esta opcién con una clase de recomendacion lla, y nivel de evidencia B.

En resumen, estamos ante un paciente que debuta con una fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rapida sintomatica por insuficiencia cardiaca en la que se
intent6 control del ritmo en anteriores ingresos en urgencias, pero que reincide de
nuevo a las pocas semanas. Durante este Ultimo ingreso, también por fibrilacién au-
ricular sintomatica, se intenta control de |a frecuencia que resulta fallido mediante
farmacos, habiendo que recurrir a la ablacién del nodo auriculoventriculary coloca-
cién de marcapasos definitivo, quedando el paciente asintomatico al alta.
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Figura1. Electrocardiograma.
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Acceda a los videos

Figura 2. Radiografia de térax.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. En nuestro paciente, la primera estrategia fue la de control del ritmo,
ya que con esta se pretende:

a. Aliviar la sintomatologiay por lo tanto mejorar la calidad de vida
b. Aumentar la supervivencia

c. Disminuir los reingresos y aumentar supervivencia

d. Evitarla anticoagulacién

Pregunta 2. En pacientes con fibrilacién auricular e insuficiencia cardiaca crénica
con FEVI disminuida, ;cual de estos farmacos seria el mas indicado para controlar
la frecuencia cardiaca?

a. Bisoprolol
b. Amiodarona
c. Digoxina
d. Diltiazem

Pregunta 3. En pacientes con fibrilacién auricular e hipertension arterial con hi-
pertrofia de ventriculo izquierdo, scudl es el mejor tratamiento para control del
ritmoy en los que se ha decidido tal estrategia?

a. Amiodarona
b. Dronedarona
c. Sotalol

d. Flecainida
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Pregunta 4. Si nuestro paciente fuese portador de una valvula protésica adrtica,
scudl seria el mejor tratamiento antitrombético?

a. Rivaroxaban
b. Apixaban

c. Acenocumarol
d. Dabigatran

Pregunta 5. Ante una fibrilacion auricular preexcitada, ;qué farmaco de los si-
guientes nunca deberiamos usar?

a. Amiodarona
b. Digoxina

c. Propafenona
d

. Flecainida

Respuestas al cuestionario: 1:a;2: a;3: b; 4: ¢; 5: b
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Aneurisma de seno de Valsalva roto

Carla Losantos Saavedra

Instituto Nacional del Térax (La Paz, Bolivia)

Vardn de 18 afios de edad con cuadro clinico de 10 dias de evolucién caracterizado
por disnea de medianos esfuerzos de presentacion stbita y palpitaciones.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 18 anos de edad, no refiere antecedentes de importancia. Acude por
cuadro clinico de 10 dias de evolucién caracterizado por disnea de medianos es-
fuerzos de presentacion slbita y palpitaciones. Al examen fisico: biotipo asténico,
destaca datos de hiperdinamia cardiovascular como danza arterial, pulsos arte-
riales de amplitud incrementada, presion arterial diferencial amplia (PA: 140/50
mmHg); en precordio latido de punta en sexto espacio intercostal izquierdo a 2
c¢m por fuera de linea medio clavicular, R1y R2 ritmicos, taquicardicos, soplo con-
tinuo en borde paraesternal izquierdo grado 4/6. Resto anodino.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Pruebasde laboratorio: anemia leve con Hto 43%, Hb 13,4g%, resto normal.

m Radiografia de térax: cardiomegalia grado Il con protrusién del arco corres-
pondiente a auricula derechay congestiéon pulmonar importante.

m ECC de reposo: ritmo sinusal, sobrecarga auricular izquierda, sobrecarga bi-
ventriculary bloqueo auriculoventricular de primer grado.

m Ecocardiograma transtoracico doppler color: raiz aortica de diametro normal
con sigmoides de morfologia y apertura normal y aneurisma del seno de Valsal-
va no coronario con ruptura doble hacia ventriculo derecho generando un cor-
tocircuito amplio, moderada dilatacién de auricula y ventriculo izquierdos con
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FE conservada, dilatacion moderada de ventriculo derecho, insuficiencia mitral
y tricuspidea leves, hipertension arterial pulmonar moderada (PsAP 60 mmHg).
La ecocardiografia transesofagica confirmo tales hallazgos.

EVOLUCION CLINICA

Paciente en tratamiento en base a betabloqueantes, antagonistas de SRAA y anti-
bidticos de manera profilactica con buena respuesta, al momento presentaba dis-
nea en clase funcional I-Il, sin datos de insuficiencia cardiaca durante la internacién.
Se realizé valoracion por oftalmologia la cual descart6 subluxacién de cristalino.

DIAGNOSTICO

Aneurisma de seno de Valsalva derecho roto hacia ventriculo derecho con corto-
circuito amplio de izquierda a derecha, crénico.

DISCUSION

Las fistulas de senos de Valsalva a cavidades cardiacas son una patologia poco
frecuente® > *5suelen producirse por la rotura de un aneurisma de seno de Val-
salva aunque se han descrito casos en la enfermedad de Behcet, traumatismos,
infecciones (sifilis, endocarditis), en enfermedades que afectan al tejido conjun-
tivo y casos de origen iatrogénico secundario a cirugia adrtica y tras valvuloplas-
tia mitral percutanea’.

Estos aneurismas son mas frecuentes en pacientes varones y tienen su origen en
el seno coronario derecho en el 65-85% de los casos y en el seno no coronario en el
10-30% de los casos, cuando se rompen fistulizan generalmente hacia AD o VD*.

La lesiéon fundamental de los aneurismas de seno de Valsalva consiste en la se-
paracion o falta de fusién entre la capa media aérticay el anillo fibroso de la val-
vula adrtica, en un punto que se dilataria por accién de las presiones arteriales?.
En orden de frecuencia, el aneurisma se rompe por lo general en el ventriculo
derecho (60%), la auricula derecha (29% ), y, con menos frecuencia, ya sea en
la auricula izquierda (6%) o el ventriculo izquierdo (4%). La rotura en la cavidad
pericardica es excepcional (1%)°.
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En cuanto al diagnéstico la ETT y/o ETE han surgido como modalidades preferi-
das. Otros métodos imagenoldgicos como la aortografiay la tomografia cardiaca
también han demostrado su utilidad®.

Cuando un aneurisma de seno de Valsalva se rompe, se debe realizar un trata-
miento quirdrgico sin demora, ya que sin este la expectativa de vida varia de unos
pocos diasa102anos’.

Como se expone en este caso, se trata de un paciente joven sin antecedentes de
infeccion, traumatismo ni comorbilidades por lo que podria atribuirse su origen
congénito. Cursé con una presentacién sintomatica crénica, hecho descrito hasta
en un 45% de pacientes que debutan con ruptura, pudiendo incluso haber ma-
nifestaciones 10 anos antes de la intervencién quirtrgica’, sin embargo se han
descrito cuadros isquémicos secundarios al aneurisma®. Por otra parte, se debe
mencionar que habitualmente la ruptura del seno de Valsalva ocurre entre la
segunda y la tercera décadas de la vida, siendo propiciado por mayor presiones
diastélicas. En nuestro paciente no se encontrd una causa que justifique este in-
cremento de presién diastélica adrtica como hipertiroidismo u otros.

Debido a que el tratamiento de eleccién es la cirugia, debe ser sometido a interven-
cién quirdrgica siendo la media de supervivencia en pacientes con aneurisma de
seno de Valsalva roto no tratada poco alentadora como se ha mencionado anterior-
mente. La técnica quirtrgica mas utilizada es la “técnica de la exposicién dual™, en
el que tanto la aorta y la cdmara de resolucion se exploran, con una tasa de super-
vivencia a los 10 anos después de la reparacion quirtrgica de un 90% en centros es-
pecializados. En un trabajo publicado recientemente’® se ha descrito que es posibley
eficaz utilizar el dispositivo de cierre percutaneo de ASVR con oclusor PDA.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. El aneurisma de seno de Valsalva puede estar asociado a:

a. Fiebre reumatica

b. Sindrome de Marfan
c. Sexo femenino

d. Abuso de drogas

Pregunta 2. Los sintomas que con mayor frecuencia esperaria encontrar son:
a. Hemoptisis, cefaleay mareos
b. Angina

c. Colapso hemodinamico
d. Palpitaciones, sincopey disnea
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Pregunta 3. El aneurisma de seno de Valsalva se diseca o rompe con mas fre-
cuencia hacia:

a. Ventriculo derecho

b. Ventriculo izquierdo

c. Tabique interventricular
d. Auricula derecha

Pregunta 4. El gold standard para el diagnostico en este tipo de patologia es:

a. SPECT

b. Ecocardiografia transtoracica

c. Aortografia

d. Tomografia axial computarizada

Pregunta 5. El tratamiento ideal es:
a. Cierre percutaneo
b. Cierre quirargico
c. Médico

d. Implantacién de prétesis

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: d; 3:2; 4: ¢; 5: b
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Malformacion arteriovenosa gigante
pulmonar: un diagnéstico
incidental, pero vital

Jesus Piqueras Flores, Ver6nica Hernandez Jiménez,

Alvaro L. Moreno Reig, Yasser Hessein-Abdou, Erika |. Bencosme
de Méndez, Agustin Camacho Pedrero, Javier Benezet
Mazuecos, Fernando Lozano Ruiz-Poveda, Andrea Moreno
Arciniegas, Maria Thiscal Lopez Lluva, Manuel Marina Breysse,
Ramoén Maseda Uriza, Jaime Manuel Benitez Peyrat,

Natalia Pinilla Echeverri, Felipe Higuera Sobrino

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 51 afios remitido desde consultas externas para coronariografia previo
cirugia de insuficiencia mitral.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 51 afios remitido desde consultas externas para coronariografia previo
cirugia de insuficiencia mitral.

Antecedentes personales: ictus de etiologia no aclarada hacia 2 afios con crisis
epilépticas como secuela. Insuficiencia mitral moderada-severa por prolapso de
ambos velos mitrales con ligera dilatacién de ventriculo izquierdo y disfuncién sis-
télica ventricular izquierda leve en seguimiento por cardiologia.

Tratamiento previo: levetiracetam 500 mg cada 12 horas, omeprazol 20 mg al dia,
ramipril 2,5 mg al dia, espironolactona 25 mg al dia, acenocumarol segtin pauta de
hematologia, bisoprolol 2,5 mg al dia.
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Enfermedad actual: ingreso procedente desde consultas externas para corona-
riografia previa cirugia cardiaca para valvuloplastia mitral en paciente con insufi-
ciencia mitral moderada-severa con prolapso de ambos velos mitrales, disfuncion
ventricular leve y disnea de moderados esfuerzos de larga evolucion. No presen-
taba ortopnea ni disnea paroxistica nocturna ni nicturia. Tampoco referia tos ni
expectoracién habituales.

Exploracién fisica: TA126/82 mmHg, 68 Ipm, consciente y orientado, normohidratado,
cianosis labial, eupneico. Saturacion pulsioximétrica del 86% a aire ambiente. Presen-
cia de acropaquias. No presentaba ingurgitacion yugular. Murmullo vesicular conser-
vado. Soplo holosistélico Il1/VI en foco mitral con segundo ruido normal. Abdomen sin
hallazgos. No edemas en miembros inferiores, pulsos periféricos conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: ritmo sinusal a 70 Ipm, eje cardiaco en 45° PRy QRS den-
tro de la normalidad, sin alteraciones en repolarizacion.

m  Analitica: Hb16,2 g/dl, Htco 46%, 135.000 plaquetas, INR 2,7, glucemia 79 mg/dI,
creatinina 0,74 mg/dl, urea 24 mg/dl, LDH 453 Ul/L, Na 139 mmol/l, K 4,5 mmol/I.

m Gasometria arterial: pH 7,4, pO2 58 mmHg, pCO2 38 mmHg, HCO3 23,5 mmol/L.

m Radiografia de térax: silueta cardiaca con moderado aumento de arco ven-
tricular izquierdo. Campos pulmonares limpios sin derrame pleural. Gran au-
mento hiliar sospechoso de masa hiliar derecha.

m Ecocardiograma transtoracico: DDVI 64,2 mm, DSVI 39,8, FEVI SIMPSON 4C
44%. No hipertrofia de VI. Contractilidad segmentaria sin alteraciones. Valvula
mitral mixoide con prolapso amplio de ambos velos, incluso a nivel comisural.
Insuficiencia mitral severa: vena contracta 0,8 cm, ORE mediante PISA 0,37 cm2.
Valvula adrtica normal. TAPSE 33, cavidades derechas sin alteraciones, Insufi-
ciencia tricuspidea leve, PSAP 45 mmHg. Ausencia de derrame pericardico.

m Angio-TAC pulmonary coronario: calcio score O. Trayecto intramiocardico de la
arteria coronaria derecha (ACD) con fenémeno milking que tras volver a la su-
perficie drenaba al ventriculo derecho (VD). Gran malformacién arteriovenosa
en segmento VI del pulmén derecho de 4 cm de didmetro, entre la arteria seg-
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mentaria apico-basal derechay la vena pulmonar inferior derecha, con hipetro-
fia de ambos vasos.

m  Espirometria: FEV185%, CVF 69%. Leve patron restrictivo sin patrén obstructivo.

m Coronariografia: arterias coronarias angiograficamente normales. Fistula co-
ronaria distal a ventriculo derecho.

m Ergometria SPECT miocardico: sin signos de isquemia miocardica en el estrés.

EVOLUCION CLINICA
El paciente permaneci6 asintomatico y estable durante todo el ingreso.

Dado el diagnéstico de insuficiencia respiratoria cronica y el hallazgo de masa
hiliar derecha, se procedi6 a posponer la coronariografiay a completar el estu-
dio respiratorio del paciente. Se realiz6 angio-TAC pulmonar, el cual objetivé una
gran malformacion arteriovenosa en segmento pulmonar 6 de 4 cm de tamano
que explicaba los hallazgos en la exploracién fisica, con aferencia de la arteria
pulmonar segmentaria apico-basal derecha hipertréfica y drenaje a vena pul-
monar inferior derecha también hipertrofiada. Ademas se objetivé mediante
TAC coronario una posible fistula coronaria derecha y trayecto intramiocardico
de la arteria descendente anterior.

El paciente no habia presentado sintomas de angor. Se realiz6 un test de isquemia
miocardica que result6 negativo. Para valorar de forma dptima la anatomia de la
fistula coronaria derecha se realiz6 coronariografia que no mostr6 lesiones coro-
nariasy que confirmé el hallazgo del TAC, con fistula en arteria coronaria derecha
media distal de tamafo pequeno, con drenaje a ventriculo derecho.

A pesar de los hallazgos de malformaciones vasculares miltiples, el paciente no
presentaba antecedentes familiares ni otras alteraciones a la exploracién como
telangiectasia cutaneas. Tampoco presentaba historia de fendmenos hemorragi-
cos que sugiriesen trastornos como el sindrome sindrome de Rendu-Weber-Osler.

Dado el antecedente de ictus de etiologia no aclarada y la insuficiencia respira-

toria crénica se derivo al paciente a radiologia vascular para embolizacién de la
MAVP previo a la cirugia valvular mitral. Respecto a la fistula coronaria, se opté
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por manejo conservador ya que el paciente estaba asintomatico y la fistula era
pequefia sin dilatacion de cavidades.

DIAGNOSTICO

m Insuficiencia respiratoria cronica secundaria a MAVP gigante pulmonar.

m Fistula coronaria derecha distal con drenaje a ventriculo derecho asintomati-

cay sin datos de isquemia miocardica.

m Insuficiencia mitral severa por prolapso de ambos velos con disfuncién ventri-

cular leve.

DISCUSION

Las malformaciones vasculares o fistulas pueden ser congénitas o adquiridas
(traumatismos, yatrogenia, etc.). Las formas congénitas se suelen asociar a sindro-
mes, en especial al sindrome hereditario teleangiectasia-hemorragia.

Las fistulas coronarias se encuentran en el 1-2% de la poblacién. La arteria coro-
naria mas comlnmente afectada es la ACD, y drenan el 40% en cavidades dere-
chas. Es frecuente la asociacion con otras anomalias cardiacas como los defectos
de septo interauricular e interventricular, ductus arterioso persistente, tetralogia
de Falloty atresia pulmonar. La mayoria de los pacientes estan asintomaticos aun-
que un 20% presentan sintomas de angina, disnea de esfuerzo o palpitaciones.
Con la edad pueden aparecer complicaciones importantes como endocarditis in-
fecciosa, insuficiencia cardiaca, arritmias o muerte stbita, siendo el tamano de la
fistula determinante para la aparicién de sintomatologia®. Las técnicas de imagen
son fundamentales para el diagnéstico, principalmente el ecocardiograma, TAC
coronario y coronariografia. Respecto al tratamiento, en pacientes sintomaticos
estd indicado el cierre que puede realizarse mediante cirugia (ligadura endo o
epicardica) y cada vez mas por procedimiento percutaneo, dado que tiene menos
complicaciones y se localiza mejor el trayecto fistuloso; en pacientes asintomati-
cos con fistulas pequenas, sin dilatacion de la arteria coronaria ni de la cavidad de
drenaje se suele optar por manejo conservador .

Las MAVP congénitas son una entidad mas rara que las fistulas coronarias, y consis-
ten en comunicaciones anémalas entre arterias y venas pulmonares con dilatacién
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sacular vascular. De complejidad y tamafio variable, pueden ser silentes durante
toda la vida del paciente, aunque se estima que dos tercios de los pacientes comien-
zan con sintomas a partir de los 40 afios. Los sintomas mas comunes son la disnea,
presente en la mitad de los pacientes, hemoptisis, platipnea, ortopnea o dolor tora-
cico. La cianosis y acropaquias estan presentes en los pacientes de mayor edad o en
los que la MAVP es de mayor tamafo. La complicaciones mas frecuentes de la MAVP
son neuroldgicas y estan en relacién con embolismos paradéjicos, incluyendo ictus
(18%), accidente isquémico transitorio (37%), abscesos cerebrales (9%), migrafa
(43%) y crisis epilépticas (8%)°. Tras la sospecha clinica, las herramientas mas im-
portantes para el diagnéstico son el ecocardiograma con contraste, el TAC de térax
y la angiografia pulmonar. Actualmente el tratamiento de dicha malformacién esta
indicado cuando haya sintomas, historia de embolismo paradéjico o cuando sean
de gran tamano, y suele ser por embolizacién guiado por angiografia pulmonary
menos frecuentemente con cirugia toracica®.

Describimos el caso de un paciente con MAVP gigante con fistula coronaria aso-
ciada, en un paciente con antecedentes de ictus de etiologia desconocida y con
insuficiencia respiratoria crénica. No hemos encontrado mas casos en la literatu-
ra médica con estas dos malformaciones vasculares asociadas. Se debe realizar
una anamnésis y exploracion fisica detallada de estos pacientes ademas de una
adecuada evaluacion de las posibles complicaciones que pueden conllevar tanto
las fistulas coronarias (sobre todo la isquemia miocardica) como MAVP (principal-
mente los embolismos) para decidir el manejo de las mismas. El cierre percutaneo
de estas malformaciones vasculares es una opcién cada vez mas frecuente con
una tasa elevada de éxito y pocas complicaciones.

Figura1
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Figura 2

Figura 3. Radiografia de térax.
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Figura 4. Radiografia de térax lateral.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Con respecto a las malformaciones arteriovenosas pulmonares senale
la respuesta incorrecta:

a. En el 50% de los casos se asocian al sindrome hereditario hemorragia-te-
leangiectasia.

b. Suelen darsintomas en edades precoces de la vida.
Estan producidas por errores embrionarios o por enfermedades como ci-
rrosis, trauma toracico...

d. Lasqueseencuadranen el sindrome hereditario hemorragia-teleangiectasia
tienen una base monogénica bien establecida relacionada con el TNF alfa.

Pregunta 2. Los pacientes que tienen MAVP pueden tener diferente sintomatolo-
gia. ;Cudl de los siguientes sintomas o hallazgos esperaria encontrar con menor
frecuencia en los pacientes con MAVP?

a. Migrahaconosinaura.

b. Platipnea, que es la dificultad respiratoria cuando el paciente adopta el de-
clbito. Este hallazgo se relaciona con ortodeoxia, que consiste en el fené-
meno contrario.

c. Elevacién en la mayoria de pacientes de la PSAP en relacién a hipertension
pulmonar.

d. Toscon hemoptisis, pues las MAVP no suelen contactar con la via respiratoria.

Pregunta 3. ;Cémo podria afectaria una MAVP a la fisiologia cardiovascular?

a. Debido a la hipoxemia crénica que tienen los pacientes con MAVP es co-
mun encontrar elevacion de presiones pulmonares arteriales, ocasionando
de forma crénica cor pulmonale.

b. Es posible encontrar el gasto cardiaco elevado, lo que puede producir una
insuficiencia cardiaca de alto gasto que sera mas frecuente si el paciente
tiene anemia.

c. Lasresistenciasvasculares periféricas suelen estar aumentadas producien-
do un aumento de la postcarga.
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d. Los fendmenos de trombosis coronaria debido a la policitemia frecuente-
mente asociada ocasionarian alteracién de la funcién del miocardio.

Pregunta 4. Acerca de las MAVP, sefiale la opcidn que crea incorrecta:

a. El clinico debe conocer que esta entidad produce complicaciones neurolé-
gicas, siendo la mas frecuente los accidentes cerebrovasculares por fené-
menos embdlicos.

b. Sospecharia esta entidad en un paciente con disnea, hipoxemia, acropa-
quias, cianosis, hemoptisis y teleangiectasias cutaneas.

c. El diagnéstico de certeza se obtiene mediante angiografia o angiografia
mediante TAC o resonancia magnética nuclear.

d. Una aproximacion diagnéstica inicial poco (til es el ecocardiograma con
contraste ya que no es sensible para detectar el shunt intrapulmonar.

Pregunta 5. En un paciente en el que se diagnostica una MAVP de forma inciden-
tal mediante TAC de térax que se realiz6 tras el diagndéstico de nédulo pulmonar,
¢cémo no se plantearia tratar al paciente?

a. Si el paciente tiene insuficiencia respiratoria crénica en la gasometria ar-
terial habria, siendo la embolizacién el método terapéutico de eleccion si
técnicamente es posible.

b. En el caso de que en estudios seriados la MAVP fuera creciendo progresi-
vamente aunque el paciente estuviera asintomatico también habria que
tratar la fistula.

c. Noserecomiendaadministrar profilaxis antibidtica en pacientes con MAVP
previo a procedimientos como extracciones dentales.

d. Siel paciente ha presentado historia de AIT o ictus, es indicacion 1B el tra-
tamiento de la MAVP.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: ¢; 3: b; 4: d; 5: ¢
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Astenia en paciente con
protesis valvulares

Tatiana Mallely Matajira Chia, Gualberto Rodrigo Aispuru,
Rodrigo Gallardo Lobo

Hospital Santiago Apéstol (Burgos)

Mujer de 78 afios de edad que consulta a urgencias por disnea de una semana
de evolucién.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Alergia a AINEs, obesidad, DM tipo 2 insulinorrequiriente, HTA, dislipidemia, FA
permanente, asma bronquial y adenocarcinoma de endometrio (TINoMo) que
recibié tratamiento con histerectomia + SOB con radioterapia adyuvante sin evi-
dencia de recidiva. En seguimiento en consulta de Cardiologia desde el afio 1997
por FAy cardiopatia valvular.

Sustitucién valvular mitral y adrtica por prétesis mecanicas bidisco Carbomedics
n. 27y 21, respectivamente, y bypass AMIl a DA. Portadora de marcapasos VVIR
por bradicardia sintomatica durante postoperatorio.

Tratamiento: acido acetil salicilico 100 mg/24h, furosemida 40 mg/24h, espirono-
lactona 25 mg/24h, bisoprolol 2,5 mg/24h, simvastatina 20 mg/24h, insulina Lan-
tus® 32 Ul/24h, omeprazol 20 mg/24h y anticoagulacién con acenocumarol.

Dos semanas después del alta de cirugia cardiaca la paciente consulta a urgencias
por cuadro progresivo de astenia, disnea hasta CF Il y ortopnea.

Examen fisico: TA100/60 mmHg FC 130 Ipm, ingurgitacion yugular, ruidos cardia-
cos arritmicos taquicardicos, ruidos pulmonares con crepitantes en ambas bases.
Edema en miembros inferiores Gl.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
m ECGconFAa130lpm

m Analitica con anemia normocitica (Hb 11 gr/dl), leucocitosis con predominio
polimorfonuclear (19.000/m3, PMN 88,6%)

m INR137.
m Radiografia de térax: cardiomegalia, signos de redistribucién vascular (figura1).

m ETT: evidencia auricula izquierda severamente dilatada con SIA abombado
hacia la derecha, valvula mitral protésica con insuficiencia ligera y estenosis
severa (areade 0,6 cmz2, Gmedio 20 mmHg) (figura 2) valvula adrtica protésica
con gradientes ligeramente elevados, sin evidencia de regurgitacién, FEVI de
41%, PSAP estimada en 60 mmHgy derrame pericardico leve.

EVOLUCION CLINICA

Ante la sospecha clinica de trombosis de prétesis mitral se inicia perfusién de hepa-
rina no fraccionada, digoxina, furosemida y se decide su derivacion a hospitales de
referencia; en donde realizan ETE evidencidndose protesis mitral con disco poste-
rior inmévil debido probablemente a trombo. Teniendo en cuenta el elevado ries-
go quirlrgico y la presencia de un inadecuado nivel de anticoagulacién se contintia
con heparina no fraccionada en infusién continua y antiagregacién con acido acetil
salicilico. Se realiza control con ETE observandose mejoria del gradiente medio a 8
mmHg y la aparicién de una imagen mévil compatible con trombo adherido a pré-
tesis mitral ubicada en el interior de la auricula recuperando la movilidad del disco
posterior. Tras la falta de control de la anticoagulacién con heparina sédica se rota a
heparina de bajo peso molecular (HBPM, enoxaparina 1 mg/kg/12h) con control de
factor Xa. La paciente evoluciona de forma favorable, sin deterioro hemodinamico,
afebril y con resultado negativo de todos los cultivos tomados. Se decide dar de alta.

Cuatro semanas después, la paciente reconsulta por disnea y clinica compatible con
edemaagudo de pulmoén. Se repite ETT con evidencia de gradientes elevados a nivel
mitral (Gmedio 27 mmHg) y FA con respuesta ventricular rapida por lo que se deriva
al servicio de Cirugia Cardiaca de referencia. Mediante angiografia se comprueba la
inmovilidad del hemidisco anterior y finalmente se realiza intervencién quirdrgica
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evidenciandose multiples trombos en ambas caras del hemidisco anterior y se pro-
cede a resustitucion prétesis valvular mitral a prétesis Perimount N° 25.

Tras laintervencion evoluciona estable con control ecocardiografico de nueva pré-
tesis mitral con posicion y gradientes normales. La paciente acude a la consulta de
Cardiologia en nuestro hospital siguiendo un estricto control de anticoagulacion
y antiagregacién con acido acetil salicilico.

DIAGNOSTICO

Disfuncién de prétesis mitral por trombosis valvular secundario a anticoagula-
cion deficiente.

DISCUSION

La trombosis valvular protésica (TVP) es una complicacién grave, potencialmente
mortal, que ocurre preferentemente durante periodos de anticoagulacién insu-
ficiente y cuya incidencia alcanza el 0,2-6% anual en las prétesis de localizacion
mitral. Se debe sospechar en cualquier paciente portador de valvula protésica que
debute con disnea reciente o evento embdlico y el diagndstico debe confirmarse
por ETT y/o ETE o cinefluoroscopia.

Clasicamente el abordaje de eleccién en la trombosis obstructiva ha sido quirtrgi-
co, mediante trombectomia o nuevo recambio valvular ya sea por una bioprétesis
por ser esta menos trombogénica; otra opcidn de tratamiento es la fibrinélisis en
aquellos pacientes de muy alto riesgo quirtrgico o en donde no es posible trasla-
darlos a un centro de cirugia cardiaca. Sea el tratamiento que se escoja conlleva
siempre un alto riesgo de complicaciones.

Respecto a las trombosis no obstructivas se puede optimizar el tratamiento de
anticoagulaciény envirtud de su evolucién optar por un tratamiento conservador
con estricto seguimiento.

En los pacientes portadores de valvula protésica se debe tener especial cuidado
en el tratamiento anticoagulante, hay directrices segln la ESC de no suspen-
der el tratamiento anticoagulante en procedimientos quirtrgicos menoresy en
cirugia mayor partir de un INR menor de 1,5 y de una terapia puente con he-
parinas. La HNF es el tnico tratamiento con heparina aprobado en pacientes
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con prétesis mecanica, y como alternativa, las HBPM a dosis terapéuticas y si es
posible con control de Anti-Xa.

Respecto a los niveles de anticoagulacion (INR) en estos pacientes se debe opti-
mizar en dependencia del tipo de valvula y factores de riesgo del paciente dado
como tromboembolia previa, sustitucion valvular mitral o tricuspidea o FEI <35 %.

Figura1. Radiografia de térax.
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Figura 2. Gradiente mitral.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Respecto a la anticoagulacién en los portadores de valvula protésica,
sefale la opcidn falsa:

a. Enlaeleccién del INR 6ptimo se debe tener en cuenta los factores de riesgo
del pacientey la trombogenicidad de la prétesis.

b. Laestabilidad en los valores del INR son un potente predictor en la supervi-
vencia después del recambio valvular.

c. Lasustitucion de AVK por inhibidores orales directos del Factor lla o Xa es
una opcién en pacientes con INR labil.

d. EI' INR objetivo en una paciente portadora de valvula protésica Carbome-
dics mitral y FEVI <35% es de 3.

Pregunta 2. En pacientes portadores de valvula protésica que van a ser sometidos
acirugia, senale la opcién falsa:

a. Paracirugia de cataratas no se recomienda la interrupcién de la anticoa-
gulacion.

b. Laadministracién de heparinas de bajo peso molecular como terapia puen-
te en cirugia mayor son una recomendacién de clase | C.

c. Los valores objetivos de actividad anti Xa en pacientes con heparina de
bajo peso molecular son 0,5-1,0 U/mL.

d. En pacientes con terapia puente la heparina no fraccionada debe suspen-
derse 4 horas antes del procedimiento.
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Pregunta 3. Respecto a la trombosis valvular, senale la opcién falsa:

Se debe sospechar en pacientes portadores de valvulas protésicas que de-
buten con disnea reciente o evento embdlico.

El tratamiento fibrinolitico disminuye el riesgo de embolia sistémica pero
aumento los riesgos de hemorragia y trombosis recurrente.

Es una complicacién que afecta a valvulas mecanicas y biolégicas.

En pacientes con fenémenos tromboembélicos y trombo mayor de 10 mm
se debe realizar tratamiento quirtrgico o fibrinolitico.

Pregunta 4. Sefale la opcioén falsa:

La trombosis valvular protésica tiene una incidencia que alcanza el 0,2-6%
anual en las prétesis de localizacién mitral.

La fibrindlisis en trombosis de valvulas protésicas pulmonar y tricuspidea
tienen una tasa de éxito mas alta.

En pacientes con trombo obstructivo y anticoagulacién reciente inadecua-
da se puede agregar acido acetil salicilico al tratamiento con HNF.

Se recomienda anticoagulacion oral de por vida para los pacientes porta-
dores de bioprétesis mitral.

Pregunta 5. Respecto a la fibrindlisis, sefiale la opcidn cierta:

d.

Se debe considerar ensituaciones en que el paciente no pueda ser trasladado.
Se debe considerar en pacientes criticos con alto riesgo quirtrgico.

Tiene menos probabilidades de éxito en pacientes con trombosis crénica o
trombosis sobre prétesis mitral.

Todas son ciertas.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: b; 3: ¢; 4: d; 5: d
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Trombos intraventiculares en paciente
con discinesia apical transitoria

Gregorio de Lara Delgado, Vicente Pernias Escrig,
Nuria Vicente Ibarra, Maribel Sinchez Caselles,
Antonio Garcia Honrubia, Ricardo Garcia Belenguer,
Fernando Garcia de Burgos, Pedro Morillas Blasco

Hospital General de Elche (Alicante)

Paciente mujer de 71 afos sin antecedentes de FRCV, que acude a urgencias por
episodio de disnea acompanado de dolor a nivel de hombroy escapula izquierdos.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente mujer de 71 ahos sin antecedentes de FRCV, diagnosticada de osteoporo-
sis, en tratamiento habitual con carbonato de calcio y colecalciferol. Previamente
alingreso, la paciente presentaba una clase funcional grado | de la NYHA.

La paciente present6 4 dias antes de su ingreso, tras un evento estresante en el am-
bito familiar, un episodio de disnea que se incrementaba sobre todo con la inclina-
cién del cuerpo hacia adelante, obligdndole a dormir en sedestacién por la noche. A
los 3 dias, presenta nuevo episodio similar,acompafiandose en esta ocasion de dolor
a nivel de hombroy escapula izquierdos que comienza durante la tarde y dura toda
la noche, obligandola a dormir en el sofa, motivo por el que acude a urgencias.

A la exploracion fisica, se encuentra consciente y orientada, con estado general con-
servado, normoperfundida, eupneica con aire ambiente. Afebril. Presenta TA110/70
mmHg. No ingurgitacién yugular. A la auscultacién cardiaca, presenta ruidos ritmi-
cos de buena intensidad con ritmo de galope, sin soplos. A la auscultacién pulmo-
nar, murmullo vesicular conservado sin otros ruidos sobreafiadidos. No mostraba
edemas en miembros inferiores. El resto de la exploracién, sin hallazgos de interés.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECC: ritmo sinusal a100 Ipm. PR 0.12 seg. QRS estrecho. QTc 360 mseg. Onda T
negativaen |, Il, lll, aVF, V3.V6

Analitica: glucosa 119 mg/dL, urea 33 mg/dL, creatinina 0,70 mg/dL, CK191 U/L,
troponina 0,97 ng/dL, NT-ProBNP 120.00 pg/mL, sodio 137 mmol/L, potasio 5,10
mmol/L, hemoglobina 15,4 g/dL, hematocrito 45%, VCM 95,1 fL, resto sin ha-
[lazgos de interés.

Radiografia de térax: ICT > 0,5. Pequeno infiltrado intersticial bibasal. Pinza-
miento de seno costofrénico derecho.

Ecocardiografia: paredes del VI en el limite alto de la normalidad con acinesia de
los segmentos distales de todas las paredes y apex y depresion ligera de la FVI
(FE en torno al 45-50%). Se objetivan varias masas bamboleantes (al menos 3),
de bordes nitidos y ancladas en los recesos de apex y tercio distal de septo com-
patible con trombos intraventriculares (tamafio maximo de 23x17 mm). Altera-
cion de la relajacién con ratio E/E' de 8. Ventriculo derecho de tamafo normal
con buena funcién sistélica. Valvula aértica engrosada, sin repercusion funcio-
nal. Valvula mitral estructuralmente normal con regurgitacién minima. Auricu-
laizquierda no dilatada. Flujo pulmonar normal. Valvula tricispide estructural y
funcionalmente normal. Minimo derrame pericardico. VCl no dilatada.

Ecocardiografia (control previo al alta): VI no dilatado, ni hipertréfico con FS
conservada. Hipoquinesia muy ligera de los segmentos apicales. Se aprecian 2
restos de trombos, uno en el apex y otro en el SIV, evidenciandose clara mejo-
ria respecto a estudio ecocardiografico previo.

Cateterismo: dominancia derecha. Lesion moderada de arteria coronaria de-
recha (50%). Irregularidades parietales de descendente anterior y circunfleja.
No se realizé ventriculografia.

EVOLUCION CLINICA

Unavezyaen el servicio de urgencias, se objetiva en el primer electrocardiograma
(que se realiza con dolor), una onda T negativaen |, II, Ill, aVF V3-V6 y una primera
determinacién de troponina | de 0,97 ng/mL, por lo que ante sospecha de SCASEST
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seavisaa UCly se administra dosis de carga con aspirinay clopidogrel, inicidandose
anticoagulacion con fondaparinux. Ingresa en el servicio de medicina intensiva,
permaneciendo estable hemodindmicamente con TAS en torno a 100 mmHg,
adecuada diuresis forzada con tratamiento deplectivo con furosemida y sin dolor
toracico. No present6 durante su ingreso en UCI curva de troponina, ni cambios
significativos en el ECG. Se realiza cateterismo cardiaco y ecocardiografia, deci-
diéndose ingreso en cardiologia para completar estudio.

Una vez ya en nuestro servicio, la paciente se encuentra estable clinica y hemodinami-
camente, sin disnea, ni dolor toracico. En controles ecocardiograficos se objetiva me-
joria de la funcién sistélica y mejoria de los trombos ventriculares. Se decide alta con
seguimiento en consultas externas y pautandose anticoagulacién oral hasta nuevo
control, asi como tratamiento con aspirina, bisoprolol, ramipril, y rosuvastatina.

La paciente fue vista en consultas externas encontrandose en una situacién de
estabilidad clinica y sin nuevos episodios de dolor toracico o disnea, con control
ecocardiografico que mostré funcion sistélica conservada, contractilidad seg-
mentaria sin alteraciones y ausencia de trombos intraventriculares.
DIAGNOSTICO

m Sindrome de discinesia apical transitoria

m Trombos en dpex de ventriculo izquierdo

m Ateromatosis coronaria

DISCUSION

La aparicién de trombo intraventricular izquierdo en pacientes con enfermedad
de Takotsubo se estima en un 2,5% basandose en un metanalisis de 2007 sobre los
casos de tako-tsubo publicados. El 0,8% de ellos sufrié complicaciones cardioem-
bélicas como ACVA, infarto renal o trombosis venosa poplitea.

La rapida formacién de un trombo intracavitario es un hallazgo inusual en la
cardiomiopatia inducida por estrés, pero se recomienda realizar ecocardiogra-
fiay CMR si se dispone de ella para valorar su presencia e identificar la extension
de la discinesia de la pared.
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En cuanto al tratamiento anticoagulante en la enfermedad de tako-tsubo, se debe
considerar, debido a la posibilidad de organizacién de un trombo sobre el seg-
mento apical discinético. Esta recomendacién se extrapola de los datos indirectos
de estudios aleatorizados sobre el uso de anticoagulantes para prevenir la forma-
cién de trombos intracavitarios en pacientes con infarto agudo de miocardio. Y se
recomienda anticoagular a todos los pacientes con trombo intracavitario en ven-
triculo izquierdo, durante 4 a 6 meses para reducir la tasa de embolizacién.

Se recomienda tratamiento anticoagulante durante tres meses ante la deteccién de
trombo intraventricular izquierdo, la duracién variara en funcién de la tasa de recu-
peracion de contractilidad o de la resolucion del trombo. En pacientes sin trombo, se
sugiere anticoagular durante tres meses o hasta resolucién de la discinesia.
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Figura1. ECC frontales.
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Figura 2. ECG precordiales.

Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. A pesar de tratarse la discinesia apical transitoria de una entidad poco
frecuente, hay una serie de recomendaciones en cuanto a la anticoagulacién debido
a que la aparicién de trombos intraventriculares se trata de una posible complica-
cion. Senale a continuacién de entre las siguientes afirmaciones aquella que se trata
de una de las recomendaciones actuales en cuanto al manejo de esta complicacién:

a. Se recomienda anticoagular de forma sistematica, ya que se ha demostra-
do reduccién de tasa de complicaciones tromboembélicas.

b. Se recomienda anticoagular un mes en caso de detectarse trombo in-
traventricular.

c. Sesugiereanticoagulardurante tres meses o hasta resoluciéon de la discine-
sia, en pacientes sin trombo.

d. Solo estaria recomendado anticoagular en aquellos pacientes en los que se
ha detectado trombo intracavitario.

e. Se recomienda anticoagular a todos los pacientes con trombo intraca-
vitario en ventriculo izquierdo, durante 3 meses para reducir la tasa de
embolizacién.

Pregunta 2. Acerca de la fisiopatologia del sindrome de discinesia apical transito-
ria, scudl de estas afirmaciones es cierta?:

a. En lafisiopatologia de la entidad esta claramente demostrada la aparicién
de una disinergia de la contraccién intraventricular que ocasiona el discon-
fort toracico.

b. La evidencia de lesiones significativas en el estudio angiografico de las ar-
terias coronarias descarta el sindrome de discinesia apical transitoria.

c. La proporcion de casos en mujeres respecto al total representaria alrede-
dor de un 65%.

d. En la forma mas habitual de discinesia apical transitoria, la funcién con-
tractil de los segmentos apicales se encontraria deprimida, mostrando una
hiperquinesia compensatoria a nivel de segmentos medios y basales.

e. Sepostulalapresencia de una obstruccién al tracto de salida que contribui-
ria a la disfuncién del apex.
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Pregunta 3. En cuanto al diagndstico por imagen ante trombo intraventricular por
sindrome de discinesia apical transitoria, sefiale la afirmacién correcta:

a. La ecocardiografia 2D permite detectar trombos intraventriculares que no
pueden ser detectados por ecocardiografia.

b. Es mucho mas sencillo diferenciar un trombo de otras estructuras a nivel
de la punta del corazén que en otras regiones.

c. Esde utilidad la CMR para la detecciéon de trombos en ventriculo derecho
que no se evidencian en el estudio ecocardiografico.

d. LaCMReslatécnicamas practicay fiable parala deteccién de untrombodel VI.

e. Laecocardiografia con contraste no ha demostrado ser ttil a la hora de dis-
tinguir un trombo del VI de otras estructuras.

Pregunta 4. De estas afirmaciones acerca del sindrome de tako-tsubo, sefiala la
opcion falsa:

a. La aparicién de un trombo intraventricular en esta entidad puede ocurrir
durante la presentacion inicial.

b. La apariciéon de un trombo intraventricular en esta entidad puede ocurrir
en cualquier momento durante el transcurso de la entidad.

c. Losnivelesde PCR pueden estar en relacion con un alto riesgo de formacién
de trombos.

d. Laincidencia de formacion de trombos en estos pacientes se encuentra en
torno al 0,5-1%.

e. Las comorbilidades asociadas pueden influir en la formacién de trombos
intraventriculares.

Pregunta 5. Senala la opcion verdadera en cuanto a la formacién de trombos in-
traventriculares en el sindrome de discinesia apical transitoria:

a. La mayoria de trombos se encuentran alojados en pared posterior.

b. En pacientes con discinesia apical transitoria manejados inicialmente como
sindrome coronario agudo tienen mayor riesgo de formacién de trombo in-
traventricular que aquellos que no.

c. Se postula acerca de un estado de hipercoagubilidad mediado por activa-
cion de receptores alfaz y betaz adrenérgicos.
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d. Sielsindrome de discinesia apical transitoria es diagnosticado debido a hallaz-
gos electrocardiograficos en pacientes con ventilacién mecanica no invasiva en
una unidad de cuidados intensivos, se observaria un decremento del riesgo de
formacion de trombos intraventriculares.

e. Eluso de la ecocardiografia en pacientes diagnosticados de discinesia api-
cal transitoria sobreestima la existencia de trombos intraventriculares.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: €;3: ¢; 4: d; 5: ¢
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Lo que la fibrilacion auricular esconde

JesUs Piqueras Flores, Manuel Rayo Gutiérrez, Ramén Maseda
Uriza, Carlos Lépez Menéndez, Jaime Manuel Benitez Peyrat,
Felipe Higuera Sobrino, Maria Thiscal Lépez Lluva,

Manuel Marina Breysse, Andrea Moreno Arciniegas,

Natalia Pinilla Echeverri

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 25 anos de edad que acude a consulta de cardiologia tras episodio de
fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 25 afios de edad que acude a consulta de cardiologia tras episodio de
fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida mientras realizaba ejercicio
en la playa y que fue tratado mediante cardioversién farmacolégica con amioda-
rona en urgencias. El paciente desde hace un afno presentaba episodios de palpi-
taciones relacionadas con esfuerzos intensos. No presentaba deterioro de clase
funcional ni otros sintomas cardiovasculares.

Antecedentes personales:

En preparacién para opositar a bombero.

Episodios etiquetados de ansiedad con dolor toracico, sensacion de disnea y
elevacion aguda de cifras de la presién arterial.

Ningln otro factor de riesgo cardiovascular ni consumo de téxicos.
Sindrome Mallory Weiss.

Ninguna medicacién habitual.
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Antecedentes familiares: un hermano habia fallecido por transposicién de gran-
des vasos y comunicacion interventricular, otro hermano habia fallecido intradte-
ro porinterrupciéndearco adrticoy tenia un primo con sindrome de preexcitacion.

Exploracion fisica: consciente, orientado, normocoloreado, eupneico. Fenotipo
normal. Tensién arterial de 218/110 mmHg en miembro superior derecho, 169/86
mmHg en miembro superior izquierdo. Pulsos periféricos presentes. Auscultacién
pulmonar con murmullo vesicular conservado, auscultacién cardiaca: soplo pro-
to-mesosistélico eyectivo en foco adrtico y borde paraesternal izquierdo grado Il
sobre VI también audible en foco interescapular.

Abdomeny Miembros inferiores sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Electrocardiograma: ritmo sinusal con eje cardiaco normal. Presencia de blo-
queo de rama derecha incompleto y signos sugerentes de hipertrofia ventri-
cularizquierda.

m Radiografia de térax: sin cardiomegalia, ausencia de derrame pleural ni de in-
filtrados pulmonares. Se aprecian muescas costales.

m Ecocardiograma transtoracico: hipertrofia ligera septal, prolapso ligero de
valva anterolateral mitral con insuficiencia mitral trivial. En la ventana su-
praesternal destac6 una aceleracion del flujo y gradiente de 86,6 mmHg en
aorta toracica descendente por debajo de la salida de la subclavia izquierda.
El resto del estudio incluyendo dimensiones de auricula izquierda y funcién
diastoélica ventricular izquierda resulté normal.

m Angio-TAC toraco-abdominal: presencia de coartacién aértica distal al ostium
de la arteria subclavia izquierda con una reduccién de la luz aértica a 0,6 cm
de diametro, con hipertrofia de arterias intercostales izquierdas distales a la

coartacion, de la arteria subclavia izquierda y la mamaria izquierda.

m Angio resonangia magnética nuclear: aneurisma sacular adyacente a la bifur-
cacion de la arteria cerebral media derecha.

m Cariotipo normal, ausencia de seleccion 22q11.2.
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EVOLUCION CLINICA

Ante los hallazgos compatibles con coartacién de aorta descendente y el diagnéstico
de fibrilacién auricular paroxistica, se procedi6 a ingreso en planta de cardiologia para
completar estudio y decidir actitud terapéutica. Se realizé angio-TAC toraco-abdomi-
nal, que confirmd la coartacion distal al ostium de la arteria subclavia izquierda.

Dada la asociacién de esta patologia aértica con malformaciones cerebrovascula-
res se decidié realizar una angio-resonancia magnética cerebral, que descubrié un
aneurisma en la arteria cerebral media.

Ademas, dados los antecedentes familiares, se realizé cariotipo y estudio median-
te técnica de hibridacion FISH de una de las deleciones asociadas a este tipo de
patologia, siendo ambas pruebas normales.

Con los diagnésticos descritos, se present6 el caso en sesidn clinica, optando por
intervenir quirirgicamente en primer lugar el aneurisma cerebral y posterior-

mente corregir también quirdrgicamente la coartacion de aorta.

El paciente fue intervenido con éxito y esta asintomatico en la actualidad.

DIAGNOSTICO

Principal

m Coartacion de aorta en AO toracica descendente
m Aneurismaintracraneal en arteria cerebral media
Secundario

m FA paroxistica, IM ligera con PVM

m Hipertension arterial en contexto clinico

Liga de los casos clinicos 2014
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DISCUSION

La coartacién de aorta afecta aproximadamente a 2 de cada 10.000 recién na-
cidos, preferentemente varones. De etiologia multifactorial y asociada a varios
sindromes puede presentarse de forma aislada o asociada a otras anomalias
cardiacas congénitas. Las formas de presentacion varian con la edad, siendo la
insuficiencia cardiaca la forma mas comiin en neonatos, mientras que en jove-
nes o adultos se presenta mas frecuentemente como hipertension arterial en
miembros superiores, cefalea, etc.

Esinfrecuente que la fibrilacién auricular paroxistica sea la primera manifestacion
clinica de esta patologia, pudiendo estar en relacién con la hipertension arterial
desconocida hasta entonces. Cabe destacar en nuestro paciente también la aso-
ciacion familiar con otras malformaciones cardiacas (cariotipo masculino normal
sin observar delecién en la region 22q11.2).

La fibrilacion auricular en menores de 40 afnos tiene una prevalencia del 0,5%.
Entre sus posibles causas destaca el consumo excesivo de alcohol, fibrilacién au-
ricular “familiar”, miocardiopatias (hipertréfica sobre todo) y cardiopatias congé-
nitas. Otros factores de riesgo son la obesidad, estrés y entrenamiento deportivo
intenso. Aproximadamente el 15% de pacientes con cardiopatias congénitas mos-
traran arritmias auriculares segiin estudios poblacionales.

Como entidades asociadas a la coartacién de aorta cabe destacar que el 10% de
los pacientes presenta aneurismas intracraneales. En nuestro paciente decidimos
hacer despitaje de los mismos debido al riesgo de complicaciones vasculo-cere-
brales en la cirugia cardiaca.

En cuanto al tratamiento, segln las guias actuales, la coartacién de aorta ha de ser
tratada cuando la presién arterial diferencial entre miembros superiores e inferiores
supere los 20 mmHg, cuando presenten hipertensién arterial, hipertrofia ventricular
o respuesta hipertensiva anémala en ejercicio. Con respecto al tratamiento, actual-
mente existe la posibilidad del abordaje quirtrgico o bien mediante angioplastia
con colocacion de stent. La decisidon de la técnica terapéutica depende de varios
factores, sin que exista actualmente evidencia suficiente para recomendar una u
otramodalidad, siendo fundamental las posibilidades técnicas en cada centroy la
experiencia técnica. La eficacia, mortalidad e hipertensién arterial residual pare-
cen ser similares en ambas modalidades terapéuticas en los registros publicados.
En los pacientes sometidos a cirugia, el ingreso y las comorbilidades asociadas son
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mayores, mientras que la reestenosis y la necesidad de reintervencion parecen ser
mas frecuentes en los pacientes a los que se les implanta stent.

En pacientes de menor edad, anatomia compleja de la coartacion o intencién de un
tratamiento “mas definitivo” a largo plazo probablemente la cirugia cardiaca sea de
eleccién, si bien el empleo de otras técnicas que no sean la reseccién y anastomosis
termino-terminal simple o ampliada conllevan un riesgo de aneurismas y reestenosis
elevado a largo plazo. En pacientes de mas edad, con anatomia favorable y con dispo-
nibilidad para la reintervencién mediante cateterismo, la angioplastia con implante
de stent es la mejor técnica. Mediante el empleo de stent se logra una reduccion im-
portante de complicaciones asociadas a la angioplastia, y es posible que con el desa-
rrollo futuro de esta técnica los pacientes subsidiarios de la misma sea cada vez mayor.

En conclusién, presentamos el caso de un paciente con fibrilacion auricular secundaria
a coartacion de aorta. La sospecha clinica inicial es clave para su deteccion. El abordaje
terapéutico depende de mdltiples factores incluyendo la presencia de patologia aso-
ciada (vasculocerebral entre otras), no existiendo alin recomendaciones sustentadas
en la evidencia cientifica para la eleccién de la técnica terapéutica mas adecuada.

Figura1
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Figura 4
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Preguntai. Enrelacién ala fibrilacién auricular en pacientes jovenes, senale la res-
puesta que crea mas correcta:

a. En los pacientes que realizan deporte y que no muestran cardiopatia es-
tructural evidente, se ha correlacionado especialmente esta arritmia con
los deportes de tipo mas anaerdbico donde se trabaja la velocidad.

b. Laprevalencia de esta arritmia estd entre 1y 1,5 % en menores de 40 afios.
En los paises desarrollados, la enfermedad cardiaca que mas se asocia a
fibrilacion auricular es la miocardiopatia hipertréfica, mientras que en los
paises subdesarrollado es la valvulopatia reumatica.

d. Mutaciones en canal de potasio, como el gen KCNU6), predisponen al desa-
rrollo de esta arritmia.

Pregunta 2. En relacién a la coartacién de aorta y al manejo diagnéstico-terapéu-
tico 6ptimo, marque la opcién correcta:

a. Elangio-TAC o angio-RMN toracico son las técnicas preferidas para confir-
mar la sospecha de coartacion de aorta. En cambio, no son de eleccién para
valorar las complicaciones posteriores al tratamiento.

b. Se recomienda realizar angiografia cerebral directamente en un paciente
con el diagnéstico de coartacion de aorta.

c. Siel paciente estd asintomatico y sin circulacion colateral pero con cifras de
TAS en brazos en torno 180 mmHgy en piernas en torno 120 mmHg, debe-
mos mantener al paciente en observacion.

d. Un gradiente pico-pico igual o mayor a 20 mmHg indica coartacién de aor-
ta significativay es indicacién para la intervencion.

Pregunta 3. En relacién a la coartacion de aorta, marque la opcién incorrecta:
a. Seasocia dicha malformacién BAV, estenosis mitral (valvula mitral en para-
caidas, sindrome de Shone), cardiopatias congénitas complejas, sindrome

de Turner, de Williams-Beuren, sindromes de rubéola congénita, la neuro-
fibromatosis, aortitis de Takayasu o trauma.
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b. Lacoartacion de aorta se engloba dentro de los trastornos de la embriogé-
nesis cardiovascular que puede producir trastornos hipoplasicos de cavida-
des cardiacas, mal desarrollo titular de las diferentes capas de los grandes
vasos a diferentes niveles, etc.

c. La manifestaciéon mas frecuente en pacientes de menor edad es la hiper-
tension arterial, mientras que los mas mayores suelen debutar con insufi-
ciencia cardiaca o arritmias.

d. Enel10 % de los pacientes aproximadamente podemos encontrar anoma-
lias cerebrovasculares, en especial aneurismas en poligono de Willis, que
son lasegunda causa de hemorragia subaracnoidea en menores de 25 afos.

Pregunta 4. ;Qué modalidad terapéutica cree mas conveniente para tratar la
coartacion de aorta en los siguientes casos?

a. Mujerde 65anos con HTA refractaria al tratamiento en el que un ecocardio-
grama pone de manifiesto una coartaciéon de aorta. Se realiza angiografia
adrtica que objetiva una estenosis del 70% de la luz aértica focal sin otras
anomalias asociadas. Tratariamos mediante cirugia.

b. Nifio de 3 afios de edad ingresado por ingresado por sintomas de insufi-
ciencia cardiaca, cefalea e hipertension arterial en el que se aprecia una
coartacion adrtica con una reduccioén del calibre del cayado aértico, hipo-
plasia de la subclavia izquierday estenosis aértica de 3 cm a nivel preductal.
Comentaria el caso con hemodinamica y si tienen experiencia, plantearia
tratamiento con angioplastia e implante de stent.

c. Nifa de 2 anos con diagnéstico de sindrome de Turner y coartacioén de
aorta con hipoplasia de arco aértico ingresada por insuficiencia cardia-
ca. Estabilizaria el cuadro clinico y comentaria el caso con los cirujanos
cardiacos infantiles para correcciéon quirdrgica mediante reseccién de
la coartacién y parche de dacron debido a los mejores resultados que la
anastomosis termino-terminal.

d. Joven de 25 afios de edad diagnosticado de coartacion de aorta en el con-
texto de fibrilacién auricular paroxistica e hipertension arterial con coarta-
cién focal que produce reduccién del diametro aértico del 60% dispuesto
alguna otra reintervencién a lo largo de suvida, trataria mediante implante
de stent con posterior doble antiagregacién durante 3 meses.
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Pregunta 5. Con respecto al tratamiento de la coartaciéon de aorta y las complica-
ciones, marque la opcién correcta:

a. Laeficacia del procedimiento es similar en la cirugia que en la angioplastia
con implante de stent, y oscila en torno 85-95%.

b. La HTA residual es mucho mayor en los pacientes sometidos a angioplastia
e implante de stent.

c. Lamortalidad periprocedimiento es mayor en los pacientes operados.

d. Los pacientes operados requieren un seguimiento mas estrecho mediante
imagen cardiovascular que los sometidos a angioplastia-stent por la probabi-
lidad mayor de desarrollo de reestenosis y necesidad de reintervencion futura.

Respuestas al cuestionario:1: ¢; 2: d;3: ¢; 4:d; 5: a
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Unaverdadera emergencia parala
hemodinamica intervencionista

Nuria Vicente Ibarra, Vicente Pernias Escrig,
Gregorio De Lara Delgado, Ricardo Garcia Belenguer

Hospital General de Elche (Alicante)

Paciente mujer de 71 afios sin antecedentes de FRCV, que acude a urgencias por
episodio de disnea acompanado de dolor a nivel de hombroy escapula izquierdos.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente de 69 anos, hipertenso, sin otro factor de riesgo cardiovascular. Antece-
dentes de cardiopatia isquémica crénica revascularizado en 2001 mediante an-
gioplastia percutanea, implantando stent farmacoactivo en circunfleja media.

Ingresa de forma programada para coronariografia por angina de esfuerzo lige-
ra-moderada de 2 meses de evolucién. En la exploracion fisica presenta TA 140/60
mmHgy FC 60 Ipm. En la auscultacién cardiopulmonar destaca tonos ritmicos sin
soplos, murmullo vesicular conservado, sin ruidos patolégicos

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m ECG:RSaéslpm, eje +30° QRS estrecho, sin alteraciones de la repolarizacién
(figuran).

m Analitica: glucosa 99 mg/dl, urea 43 mg/dl, creatinina 0,92 mg/dl, sodio 142
mmol/L, potasio 4 mmol/l, TSH: 3,06 pUI/ml, triglicéridos 144 mg/dl, colesterol
total176 mg/dl, HDL 69 mg/dl, LDL (directo) 90 mg/dl, NT-ProBNP 79 pg/ml, CK
127 U/I, troponina | 0,03 ng/ml, HbA1c 5,4%, leucocitos 6,30 x 103/ul, Hb15,3 g/
dl, hematocrito 47,1%, plaquetas145 x 103/ul.
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m Ecocardiografia transtoracica: ventriculo izquierdo no dilatado ni hipertré-
fico con funcién sistélica conservada y sin alteraciones segmentarias de la
contractilidad. Ventriculo derecho no dilatado con funcién sistélica normal.
Disfuncién diastélica grado I. Auriculas no dilatadas. Raiz aértica no dilatada.
Valvulas estructural y funcionalmente normales. No derrame pericardico.

m Coronariografias: se explica en la resolucién del caso.

EVOLUCION CLINICA

Se inicia coronariografia con puncién percutanea femoral derecha con introduc-
tor 6F. Se sonda coronaria izquierda con catéter JL4. El paciente comienza con do-
lor precordial intenso objetivando en el monitor elevacién del ST (figura 2).

DIAGNOSTICO

En la primera inyeccidén (proyeccién anteroposterior) se observa lesién severa
en el tronco coronario izquierdo (TCl), con afectacion del 95% en la descendente
anterior (DA) proximal con flujo TIMI 1. Lesion significativa en la circunfleja (Cx)
proximal del 95% con flujo TIMI 1 (video 1). En este contexto el paciente presenta
bradicardia que cede tras la administracién de 2 mg de atropina. Ante la situacién
urgente se decide ACTP primaria.

DISCUSION

Se introduce catéter EBU de 3,5 en TCl con paso de guias de intervencionismo en
DAy Cx (figura 3A). Tras el paso de guias se dilata con balén el segmento del TCl a
Cx (figura 3B). Posteriormente se implanta stent farmacoactivo directo de 3,5x12
mm en TCl a DA postdilatandolo en su porcién proximal y comprobando flujo pos-
teriormente (figura 3Cy 3D). Se pasa nueva guia de intervencionismo cruzando la
malla de stent hacia Cx. Una vez pasada la nueva guia, se procede a retirar la guia
colocada previamente en Cx, ya que habia quedando enjaulada tras implantar el
stent. Se dilata con balén la malla del stent hacia Cx permitiendo la implantacién
de un nuevo stent 2,5x16 mm en Cx proximal ajustado al 6stium de la arteria (figu-
ra 3E). El paciente queda asintomatico para dolor toracico, normalizando tensién
arterial y frecuencia cardiaca.
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Tras la implantacién de ambos stents se realiza inyeccién para comprobacién del
flujo observandose lesion significativa en Cx media (figura 3F). Se procede a la
postdilatacion de la porcién proximal de stent de la Cx al TCl y posteriormente se
implanta stent directo farmacoactivo 2,5x20 mm en Cx media con buen resultado
angiografico (figura 3G). Por Gltimo se vuelve a dilatar el stent del TCl a DA para
evitar deformidad del mismo.

Una vez recuperado el flujo en la arteria coronaria izquierda (figura 4) se com-
prueba la existencia de circulacién colateral hacia la coronaria derecha (CD). Se
completa el estudio con catéter JR4 mostrando oclusién completa crénica de CD
en su porcién proximal (figura 3H).

(0 0

Figura1. ECC precateterismo.
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Figura 2. Registro monitor hemodinamica.

Figura 3. Coronariografias.
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Acceda a loa videos

Figura 4. Revascularizacién completa.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una

dela

Preg

s respuestas disponibles.

unta1. En las lesiones en bifurcacién existen una gran cantidad de formas de

presentacion en funcién de la distribucién de la placay del nimero de componen-
tes de la bifurcacién que estan comprometidos. En la actualidad, la clasificacion

deM
ficac

Preg

a
b
C.
d

edina es la mas utilizada por su sencillez y utilidad practica. Segtn esta clasi-
i6n, scual seria la morfologia de las lesiones de nuestro caso?

IRR]
. [1,1,0]

[1,01]
. [01]

unta 2. Senala la respuesta falsa en relacién al abordaje de las lesiones coro-

narias en las bifurcaciones:

El término de simple se puede aplicar a aquellas técnicas en las que de for-
ma inicial se plantea el uso de un stent en la rama principal y solo en caso
de mal resultado otro en la rama secundaria.

El término compleja o stent provisional se puede aplicar a aquella estrate-
gia donde de forma inicial se plantea el uso de dos stents.

En el término complejo también se pueden incluir aquellos resultados con
stent provisional que finalizan con stent en la rama secundaria.

El término de simple se puede aplicar al abordaje de un solo stent.
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Pregunta 3. La estrategia empleada en caso clinico se llama:

a. Técnica Culotte

b. Minicrush

c. StentenT

d. Stents en SKS (simultaneous Kissing Stent)

Pregunta 4. Sefiale |la respuesta verdadera en relacién al tratamiento intervencio-
nista en las lesiones en bifurcacion.

a. Los estudios aleatorizados sobre las diferentes técnicas empleadas para
tratar las bifurcaciones muestran superioridad de la estrategia compleja
frente a la técnica simple.

b. Cuando se implanta un solo stent la dilatacién final con kissing no parece
aportar nada.

c. Laestrategia KIO (keep it open) se utiliza cuando la rama secundaria esta muy
desarrollada prescindiendo de la intervencién de esta si se produjera un com-
promiso de su ostium tras el implante de stent en el vaso principal, siemprey
cuando se mantenga el flujo en la rama secundaria tras la intervencion.

d. En este tipo de lesiones se utilizan sobretodo stents convencionales.

Pregunta 5.- ;Qué no es necesario tener en cuenta a la hora de abordar las lesiones
en bifurcaciones?

a. Eltamano del vaso respecto al vaso principal.

b. Laexistencia de tortuosidad en la rama secundaria.
Las caracteristicas ultrasénicas de la bifurcacion (por ejemplo, morfologia
de la carina).

d. Laangulacién de la rama secundaria con el vaso principal.

Respuestas al cuestionario: 1:a; 2: b; 3: ¢; 4: b; 5: b
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Endocarditis infecciosa en
paciente octogenario

Verénica Hernandez Jiménez, Maria Thiscal Llueva Lopez,
José Maria Arizon Mufoz, Virginia Mazoteras Munoz,
Manuel Marina Breysse, JesUs Piqueras Flores, Natalia Pinilla
Echeverri, Andrea Moreno, Alvaro L. Moreno Reig,

Marian Montero Gaspar

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 88 anos con antecedentes personales de hipertension arterial, portador
de marcapasos. Acude al servicio de urgencias por edemas generalizados y oligoa-
nuria de tres dias de evolucién con intensa astenia y anorexia.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: varén de 88 anos con antecedentes personales de hiper-
tension arterial, portador de marcapasos VDD por bloqueo AV completo implan-
tado hace 4 meses complicado con taponamiento cardiaco postimplante e ingreso
reciente en el Servicio de Geriatria por neumonia en lébulo superior derecho.

Situacién basal: independiente para actividades basicas de la vida diaria, sin dete-
rioro cognitivo. Disnea de moderados esfuerzos.

Tratamiento habitual: enalapril 5 mg al diay torasemida 10 mg al dia.
Enfermedad actual: acude al servicio de urgencias por edemas generalizados y
oligoanuria de tres dias de evolucién, con intensa astenia y anorexia. Refiere ade-

mas cuadro catarral, con rinorrea y tos seca, sin fiebre termometrada.

En la exploracion fisica: TA 190/80 mmHg, FC 95 Ipm, temperatura 37,7 °C, saturacion
con gafas nasales a 2 litros de 94%. Regular estado general, palidez mucocutanea,
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eupneico en reposo. En la auscultacién destacaba un soplo mesosistélico en borde
esternal izquierdo inferior y roncus en base pulmonar derecha. Resto sin alteraciones.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica: Hb10,3 g/dl, VCM 100, creatinina 3,49 mg/dl (previa de 1,4 mg/dl), Na
144, K 5,5y hematuria moderada en el sedimento de orina.

m Radiografia de térax: cardiomegalia, signos de congestion pulmonar e infil-
trado en [6bulo pulmonar inferior derecho.

m ECG: ritmosinusal a 94 [pm con respuesta ventricular electroestimulada.

m Ecocardiograma transtoracico: ventriculo izquierdo con hipertrofia concén-
trica severa y disfuncion sistélica moderada. Estenosis aértica degenerativa.
Ventriculo derecho no dilatado. Cable de marcapasos normoposicionado, con
una verruga de dimensiones aproximadas de 1,8 cmz2, préxima a los velos tri-
cuspideos y movimiento sincrénico con los mismos, con insuficiencia tricuspi-
dea ligera. Presion sistélica de arteria pulmonar estimada de 31 mmHg. Ligero
derrame pericardico y severo derrame pleural izquierdo.

EVOLUCION CLINICA

El paciente ingresa en estado de gravedad con intensa astenia y en oligoanuria
con empeoramiento de la funcién renal. Ante los resultados ecocardiograficos y el
diagnoéstico de endocarditis sobre el cable del marcapasos, se inicié tratamiento
antibidtico con rifampicina y daptomicina. Se decidié la extraccion de todo el sis-
temadel MCPy el reimplante de un nuevo dispositivo dado que el paciente estaba
en BAV completo pero la evolucion clinica fue muy térpida con intensa sintomato-
logia negativa del &nimo y escasa reserva funcional, falleciendo el paciente a los
pocos dias el ingreso sin poder retirar el marcapasos.

DIAGNOSTICO

Presentamos el caso de un paciente octogenario con endocarditis sobre cable de
marcapasos con evolucién muy térpida.
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DISCUSION

La endocarditis infecciosa sobre dispositivos de estimulacion cardiaca es la in-
feccion de la porcion intracardiaca del cable de estos sistemas endovasculares.
Puede permanecer circunscrita al cable o extenderse a la valvula trictspide, el en-
docardio mural y la vena cava superior’.

La incidencia global ha descendido en las tGltimas décadas y se sitdia actualmente
entre el 0,13y el 7% en adultos, con una tasa de 1,14 por mil dispositivos-ano?. Es
mas frecuente en los hombres, y la edad media se sitda alrededor de los 65 a 71
anos. Los DAI tienen una probabilidad acumulativa de infeccién mas alta que los
marcapasos®. Entre los factores de riesgo descritos se encuentran la edad avan-
zada, la diabetes, la insuficiencia renal crénica, las neoplasias, el alcoholismo y el
tratamiento con corticosteroides y/o anticoagulantes.

Los mecanismos patogénicos’ que se han postulado son:

m Contaminacion local del marcapasos. Se trata del mecanismo mas frecuente.
Habitualmente ocurre durante la implantacién del dispositivo. A menudo la
infeccién comienza en la bolsa del generador y se extiende al cable. El curso
clinico puede ser agudo o larvado, manifestandose incluso afos después. La
duracién del procedimiento, una asepsia inadecuada y la inexperiencia del
operador son los factores responsables.

m  Erosidn cutanea o necrosis de la bolsa del generador o de la piel adyacente al
electrodo, que actian como puerta de entrada de microorganismos. Entre los
factoresinvolucrados en este mecanismo se encuentran una técnicay lugarde
implantaciéninadecuados, tamafio del generadory desnutricién del paciente.

m Infeccién porvia hematégena. Llegada del microorganismo por la sangre des-
de otro foco infeccioso a distancia. Aunque se ha descrita en algunas series
hasta en un 14%, es el mecanismo mas infrecuente. La fuente de bacteriemia
puede ser un catéter venoso central, una prétesis valvular o procedimientos
terapéuticos invasivos.

Los microorganismos aislados con mas frecuencia son los estafilococos (alre-
dedor del 80% de los casos). El S. aureus es la bacteria que predomina en los
casos de infeccién aguda, mientras que los estafilococos coagulasa negativos
son los microorganismos responsables de la mayoria de las infecciones tardias.
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Otros microorganismos implicados son Pseudomonas aeruginosa, enterobacte-
rias, Propionibacterium acnes y Corynebacterium sp., y se ha descrito infecciones
polimicrobianas, sobre todo en pacientes diabéticos o que toman corticoides.
Cuando la infeccién del marcapaso es secundaria a una endocarditis izquierda
el perfil microbiolégico es diferente, acorde con los microorganismos causales
de la infeccién valvular.

Segln el tiempo transcurrido desde la colocacién del marcapasos, la endocarditis
se clasifica en aguda (precoz) cuando los sintomas aparecen antes de 6 semanas
tras el implantey crénica (tardia) cuando aparecen a partir de las 6 semanas; estos
ultimos, los mas frecuentes (60-70%). La aparicion de sintomas locales (inflama-
ciénenlazonade la bolsa, supuracion, dolor local) o sistémicos (fiebre, escalofrios
o postracion) orienta al diagnéstico si aparecen de forma precoz tras la implanta-
cion o la manipulacién del dispositivo, pero esto no ocurre asi en las formas tar-
dias, donde la media de aparicién es de 25 meses y es necesario un alto indice de
sospecha para llegar al diagnéstico. A menudo, el curso de la enfermedad es de
caracter crénico o subagudo, y el paciente ha acudido en numerosas ocasiones al
hospital, e incluso ingresado con un diagnéstico erréneo (el mas frecuente, infec-
cion de vias respiratorias) como en el caso que presentamos.

Los sintomas locales de infeccién solo se observan en un 42-55% de las endocar-
ditis por marcapasos. En la mayoria de los pacientes (mas del 80%) la infeccién se
manifiesta con fiebre y tiritona recurrente. La aparicién de sintomas respiratorios
asociados son manifestaciones de una embolia séptica asociada, que se describe
hasta en el 44% de las endocarditis relacionadas con marcapasos tardias y pue-
den constituir un dato que ayude en el diagnéstico. Los sintomas mucocutaneos
“clasicos” de endocarditis (manchas de Janeway, nddulos de Osler, etc.) aparecen
en menos del 10% de los casos. Otras manifestaciones incluyen sindrome confu-
sional agudo, fallo renal, sindrome constitucional, mialgias, etc.

El diagnéstico de esta entidad ha de sospecharse en todo paciente con fiebre
o tiritona con clinica respiratoria asociada o no, sobre todo si estd asociado
a bacteriemia estafilocécica sin otro foco alternativo. El aislamiento del mi-
croorganismo causal en el cable del marcapasos constituye el diagnéstico
definitivo. En los casos con afeccién local, el diagnéstico se suele conseguir
mediante cultivos superficiales o del material purulento del reservorio. Sin
embargo, en las endocarditis relacionadas con marcapasos los cultivos super-
ficiales solo son positivos en un 20-30%. Por lo tanto, el diagndstico microbio-
[6gico de aproximacién previo a la retirada del cable se basa en el aislamiento
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en hemocultivos aunque, la incidencia de hemocultivos negativos en la endo-
carditis sobre marcapasos es muy elevada.

La leucocitosis y la anemia no siempre estan presentes, si bien hasta un 95% de los
pacientes presentan velocidad de sedimentacién o proteina C elevada.

La ecocardiografia es fundamental para el diagnéstico de infeccion endovascular.
La transtoracica tiene muy baja sensibilidad, menos de un 20-30%. Sin embargo,
la transesofagica es capaz de detectar alteraciones que indiquen endocarditis en
mas del 95% de los pacientes y definitorias en el 90%. Las vegetaciones pueden
ser (nicas o multiples y se caracterizan por ser muy moviles. El diagnéstico dife-
rencial ha de incluir trombos y filamentos de fibrina adheridos al cable.

La gammagrafia de ventilacién/perfusiony la TC pulmonar se emplean en el diag-
noéstico de embolias pulmonares sépticas.

Algunos autores proponen la utilizacién de los criterios de Duke, sin embargo, atin
existe controversia sobre si deberian emplearse en estos pacientes, sobre todo en
pacientes con hemocultivos negativos.

En relacién al manejo de esta entidad existe escasa evidencia cientifica. Sin em-
bargo, dado que en mas del 70% de los pacientes se debe a una bacteriemia esta-
filocdcica si esta se detecta, es obligatorio descartar infeccién del dispositivo y en
cualquier caso se recomienda la retirada completa del sistema (generadory elec-
trodos) ademas del tratamiento antibiético. Solo si existe un foco primario claro,
y una vez descartada la infeccion del dispositivo, se podria intentar tratamiento
antiestafilocdcico prolongado (2-4 semanas) sin retirada del sistema. En caso de
que la bacteriemia fuera persistente a pesar del tratamiento antibidtico, la retira-
da del dispositivo es obligada. Si se trata de una bacteriemia no estafilocécica, sin
datos de infeccion del sistema, se puede realizar tratamiento antibidtico sin nece-
sidad de explantarlo. En todos los casos se recomienda repetir el ecocardiograma
tras tratamiento para valorar la eficacia del mismo.

En el caso de que sea necesaria la explantacion, si no hay verrugas endocardicas o
estas son menores de10 mm, los electrodos se extraeran por via transvenosayala
bolsa del generador se le realizara una limpieza de toda la zona esfacelada. Cuan-
do hay verrugas de tamafio superior, es recomendable la extraccién con cirugia
directa mediante toracotomiay con circulacion extracorpérea para visualizar bien
lazona de implantacién de la verruga, realizar una limpieza minuciosay reparar la
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posible lesion de la valvula triclspide, si la hubiere. La endocarditis de larga evo-
lucién con deterioro del paciente, estado de septicemia y afeccion multiorganica
supone un alto riesgo de la cirugia.

HOSPITAL GENERAL DE CIUDAD REAL 16:54:03

Figura 2. Verruga.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Respecto al manejo de endocarditis infecciosa asociada a dispositivo
cardiaco (EIDC), no es cierto que:

a. Serecomienda tratamiento antibidtico prolongado y extraccién del dispo-
sitivo con indicacién Ic.

b. Se recomienda extracciéon percutdnea salvo aquellos con vegetaciones
grandes (10 mm).

c. Tras la extraccion del dispositivo se recomienda reevaluar la necesidad de
reimplante (Ib).

d. aybson falsas.
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Pregunta 2. Sobre los factores de riesgo asociados a EIDC, es falso que:

o

La diabetes mellitus, la edad avanzaday la presencia de insuficiencia renal
son factores de riesgo.

Influye la inexperiencia del operador.

La EIDC es mas frecuente en varones.

Laingesta de corticoidea aumenta el riesgo de EIDC.

Pregunta 3. Respecto a la endocarditis infecciosa en los ancianos, es cierto que:

Laincidencia esta entre el 10-15%.

El foco infeccioso suele ser genitourinario y el Streptococus bovis es cada vez
mas frecuente como agente causante.

El foco infeccioso suele ser gastrointestinal.

La fiebre y la anemia son mas infrecuentes en los ancianos.

Pregunta 4. Respecto a la presentacién clinica de EIDC, es cierto que:

o

Las alteraciones pulmonares como neumonias, bronquitis, abscesos pul-
monares... ocurren en el 5-10% de los casos.

La fiebre alta es un sintoma caracteristico en los pacientes ancianos con El.
Los sintomas pueden aparecer hasta pasados 3 meses del implante.

Los sintomas reumatolégicos son infrecuentes.

Pregunta 5. Respecto a la El en el anciano, no es correcto:

Las vegetaciones y abscesos son menos frecuentes en los ancianos.

La aparicion precoz de soplo cardiaco en este grupo de pacientes es fre-
cuente y ayuda al diagnéstico.

Suele ser mas frecuente en varones que en mujeres.

El tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnéstico de El
tiende a ser mayor.

Respuestas al cuestionario:1: b; 2: ¢;3: ¢; 4: ¢;5: b
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Taquicardia auricular focal con origen
en seno de Valsalva posterior

Rubén Fandino Vaquero, M2 Cristina Gonzalez Salvado,
Violeta Conzalez Salvado, Javier Garcia Seara,

Moisés Rodriguez Manero, Xesus Alberte Fernandez Lépez,
José Luis Martinez Sande

Complejo Hospitalario Universitario de Santiago (A Coruiia)

Mujer de 79 afos en seguimiento por palpitaciones frecuentes sin cardiopatia es-
tructural asociada, que es remitida desde consultas para estudio electrofisiolégi-
coy eventual ablacién de taquicardia auricular.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Mujer de 79 afos en seguimiento por palpitaciones frecuentes sin cardiopatia es-
tructural asociada, que es remitida desde consultas para estudio electrofisiolégi-
coy eventual ablacién de taquicardia auricular.

Como antecedentes presentaba hipertension arterial y dislipemia. La exploracién
fisica era normal. El ecocardiograma mostraba un ventriculo izquierdo no dilatado
con FSVI conservaday sin alteraciones valvulares significativas. En un estudio Holter
se evidenciaron rachas de taquicardia auricular no sostenida. La analitica habitual
eranormalyen laradiografia de térax no se evidencié enfermedad pleuropulmonar
ni alteraciones significativas de la silueta cardiopericardica. Se encontraba en tra-
tamiento antiarritmico con atenolol 50 mg/12h. Resto de tratamiento cardiolégico:
eprosartan, hidroclorotiazida, amlodipino, furosemida, pitavastatina, ezetimibe.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma basal: ritmo sinusal a 101 [pm. PR 173 ms, QRS: 99 ms. Sobre-
cargasistolica del ventriculo izquierdo (figura1). Taquicardia auricular no sostenida.
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EVOLUCION CLINICA

Mediante abordaje femoral se introducen electrocatéteres para estudio electrofi-
siolégico en AD, VD y His, en seno coronario, asi como catéter de ablacién. Basal-
mente se observa taquicardia auricular no sostenida con onda P negativa en cara
inferior, positiva en D1y aVL. Bajo administracion de isoproterenol se hace soste-
nida (figura 2). AH: 120 ms y HV: 48 ms. Se realiza mapa electroanatémico de AD
con mayor precocidad en regién perihisiana (figura 3). Foramen oval permeable.
Se mapea por via retrégrada adrtica objetivando mayor precocidad en seno aérti-
co posterior en proximidad de seno aértico derecho (videos 1, 2y 3). En dicha zona
se obtiene una precocidad de 39 ms respecto a onda P (figura 4). Se aplica energia
de RF con interrupcién de la taquicardia en primer segundo (figura 5). A continua-
cion se aplican 3 minutos de seguridad alrededor de zona primero con 20 wattios
y posteriormente con 30 wattios. Al término del procedimiento se objetiva ritmo
sinusal con 75 Ipmy BRDHH de etiologia mecanica. No hubo complicaciones rese-
fiablesy la paciente fue dada de alta al dia siguiente del procedimiento.

DIAGNOSTICO

Taquicardia auricular con origen en la regién del seno adrtico posterior. Ablacién por
radiofrecuencia de la taquicardia por via retrégrada aértica con criterios de eficacia.

DISCUSION

En las guias europeas de taquicardias supraventriculares (TSV)', el tratamiento de las
taquicardias auriculares focales mediante ablacién con radiofrecuencia tiene una indi-
cacion clase | nivel de evidencia B tanto en caso de episodios sintomaticos recurrentes
o0 en caso de comportamiento incesante independientemente de los sintomas. El tra-
tamiento antiarritmico recomendado como primera linea son los calcio-antagonistas
o los betabloqueantes (indicacion clase I, nivel de evidencia C). Nuestra paciente refe-
ria episodios sintomaticos de palpitaciones desde hace anos a pesar de un tratamiento
antiarritmico apropiado, por lo que fue sometida a dicho procedimiento. La ablacién
por radiofrecuencia de las taquicardias auriculares (TA) representan el 10-15% del total
de las TSV que son ablacionadas. Un 10% de los pacientes que llegan al laboratorio de
electrofisiologia por recurrencias frecuentes o con comportamiento incesante de TA
desarrollaron una taquimiopatia secundaria que a los tres meses desde la ablacion se
resuelve en el 97% de los casos?. Aunque es bien conocido, el origen en seno de Valsava
posterior sigue siendo una causa muy infrecuente de TA, representando <5% del total.
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La tasa de éxitos de la ablacion de las taquicardias auriculares difiere en funcién de las
series publicadas, aunque parece rondar al menos el 80% en centros con experiencia
como el nuestro®. La morfologia de la onda P en el electrocardiograma de 12 deriva-
ciones aporta informacion relevante sobre el origen de la TAy se han desarrollado di-
versos algoritmos para su identificacién*®. A pesar de un foramen oval permeable, el
abordaje fue retrégrado aértico debido al origen en el seno aédrtico no coronariano.
Las taquicardias de este origen son excepcionales y la morfologia de la onda P en esta
localizacién es similar a la de las taquicardias auriculares con origen en la continuidad
mitroadrtica, aunque existen diferencias entre ambas®. Se han disenado algoritmos
que combinan datos clinicos con la morfologia de la onda P en el ECC para localizar el
origen de las taquicardias auriculares localizadas en estructuras adyacentes’. Cuando
la mayor precocidad ocurre en la region perihisiana, un mapeo electroanatémico del
seno de Valsalva posterior sirve para mejorar los resultados de la ablaciéon de taqui-
cardias auriculares focales®. La cartografia electroanatémica no fluoroscdpica para la
ablacién por radiofrecuencia es (til para la ablacién de las TA, y precisa que el pacien-
te se encuentre en taquicardia auricular sostenida o con ectopia auricular frecuente
para poder realizar un mapeo fiable®. Con esta tecnologia se pueden realizar diferen-
tes mapas con informacion electroanatémica entre los que se encuentra el mapa de
activacion, de gran utilidad en nuestro caso puesto que nos da soporte iconografico
de la propagacion del estimulo y nos permite la identificacién de la regiéon con mayor
precocidad donde se forma el estimulo.

Figura1. Electrocardiograma de superficie.
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Figura 5. Interrupcién de la taquicardia.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Respecto a las taquicardias auriculares, es cierto que:

a. Es mas comun que la taquicardia por reentrada intranodal y que la taqui-
cardia por reentrada auriculoventricular.

b. Pueden causar miocardiopatia secundaria a taquicardia en un 10% de los
casos, especialmente en aquellos casos con comportamiento incesante y
ciclo largo (500-630 ms).

c. Parasutratamientoinvasivo es crucial identificar el mecanismo de la taqui-
cardia: aumento del automatismo, actividad desencadenada, o reentrada.

d. Los calcio-antagonistas y betabloqueantes son los farmacos usados con me-
nor frecuencia, siendo tremendamente eficaces en aliviar las recurrencias.

Pregunta 2. Respecto al origen de las taquicardias auriculares, es cierto que:

a. Los focos se distribuyen por igual a lo largo de las auriculas, sin localizarse
caracteristicamente en ciertas localizaciones.

b. Sisuorigeneslaauriculaizquierda no es necesaria la anticoagulacién sisté-
mica durante el procedimiento de ablacién.

c. Los senos de Valsalva pueden ser el origen de taquicardias ventriculares,
pero no de taquicardias auriculares.

d. Muchas se pueden denominar taquicardia por reentrada en el nédulo si-
nusal porque su origen es la crista terminalis de la auricula derecha.
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Pregunta 3. La cartografia electroanatémica no fluoroscépica es una técnica que:

a. Noaporta nada ala clasica localizacion del origen mediante fluoroscopiay
electrogramas porque no es capaz de una resolucion espacial <timm.

b. Localiza el electrodo de la punta del catéter y reconstruye un mapa elec-
troanatémico 3D de la cdmara cardiaca codificada en color, es en tiempo
real y ademas permite la delimitacién de las superficies endocardicas.

c. Parasuuso en pacientes con taquicardia auricular no se requiere que el pacien-
te presente taquicardia auricular sostenida o extrasistolia auricular frecuente.

d. Reduce claramente los tiempos de exploracién en todos los casos.

Pregunta 4. La morfologia de la onda P en el electrocardiograma de superficie nos
aporta informacion respecto al origen de la taquicardia. Indique la opcién falsa:

a. Elalgoritmo de Kistler et al. identifica correctamente el origen de las taqui-
cardias auriculares mediante el ECG de 12 derivaciones en el 93% de los casos,
aunque nossirve si el origen es septal derecho, septal izquierdo o perinodal.

b. Unaonda P negativa o bifasica+/-en V1 sueleindicar origen en auricula derecha
y unaonda P positiva o bifasica -/+ suele indicar origen en auricula izquierda.

c. Aproximadamente el 70% de las taquicardias auriculares focales son de ori-
gen derechoy el 30% restante de origen izquierdo.

d. EI ECG de12 derivaciones no es til para la planificacién del procedimien-
to puesto que no ayuda a identificar el origen de las taquicardias auricu-
lares focales.

Pregunta s. En las taquicardias auriculares focales, es falso que:

a. La adenosina puede terminarla, enlentecerla transitoriamente o no afec-
tarla en absoluto.

b. Cada mecanismo de la taquicardia (aumento del automatismo, actividad
desencadenada, reentrada) se corresponde claramente con una respuesta
alaadenosina.

c. Laablacion por radiofrecuencia es indicacion clase IB en los casos sintoma-
ticos recurrentes o en caso de comportamiento incesante independiente-
mente de los sintomas.

d. Lataquimiopatia secundaria a TA revierte a los pocos meses tras una abla-
cién efectiva en la mayoria de los pacientes.

Respuestas al cuestionario: 1: b; 2: d; 3: b; 4: d; 5: b



Presentacion poco habitual de
fibroelastoma papilar

Ramon Maseda Uriza, Jests Piqueras Flores, Jaime Benitez
Peyrat, Manuel Marina Breysse, Maria Lépez Lluva,

Felipe Higuera Sobrino, Alvaro L. Moreno Reig,

Marian Montero Gaspar, Natalia Pinilla Echeverri,

Andrea Moreno Arciniega

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 48 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, fumador moderado,
gue mientras montaba en bicicleta sufre parada cardiorrespiratoria.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 48 afios, sin alergias medicamentosas conocidas, fumador modera-
do que mientras montaba en bicicleta sufre parada cardiorrespiratoria. Fue
atendido por un médico que se encontraba en el lugar mediante maniobras
de reanimacién cardiopulmonar (RCP) basica hasta la llegada de servicios de
emergencia continuando con 30 minutos de RCP avanzada, se objetivé que el
ritmo de parada era fibrilacién ventricular.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Tras treinta minutos de reanimacién cardiopulmonar avanzada, el paciente sale
de paraday es remitido a nuestro centro. En el ECG de 12 derivaciones se objetiva
ascenso del segmento ST en cara anterior. Se realiza ecocardiografia en UCI don-
de se evidencia la presencia de una tumoracién o verruga a nivel de velo no coro-
nario, la coronariografia muestra enfermedad coronaria moderada de tres vasos
sin lesiones agudas. En situacion de shock cardiogénico, fallece tras 4 horas.
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EVOLUCION CLINICA

Aunque en este paciente la etiologia de |la parada cardiaca podria ser la isquemia
miocardica en paciente con enfermedad multivaso se decide solicitar con el con-
sentimiento de la familia un estudio necrolégico que evidencid la existencia de un
tumor papilar de unos 3 cm en velo no coronario de valvula adrtica. Tras estudio el
anatomopatolégico se diagnostica de fibroelastoma cardiaco.

DIAGNOSTICO

Fibroelastoma papilar.

DISCUSION

Revisando en la literatura las causas de muerte sibita en personas jovenes en-
contramos que el fibroelastoma ademas de ser el segundo tumor cardiaco mas
frecuente puede ser una causa poco habitual de muerte sibita, sobre todo los lo-
calizados en valvula mitral o aértica y por ocluir un ostium coronario o embolizar
aunaarteria coronaria”2. En estos tumores la ecocardiografia suele ser la Gtil para
la aproximacién diagnéstica y puede ser fiable para establecer el diagnéstico di-
ferencial*2. A pesar de ser histol6gicamente tumores benignos el tratamiento es
quirargico por el potencial emboligeno y la posibilidad de provocar eventos coro-
narios*. En este paciente al tener una enfermedad coronaria moderada de 3 vasos,
la realizacién de esfuerzo y probablemente la oclusién transitoria de un ostium
coronario pueden haber iniciado laisquemia que provoco la fibrilacion ventricular.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Sobre el fibroelastoma cardiaco, es cierto que:

a
b
C.
d

Constituye el 64% de los tumores cardiacos primarios
Es mas frecuente en mujeres premenopausicas

Es mas frecuente en la raza amarilla

Se puede asociar a muerte subita

Pregunta 2. Entre las siguientes caracteristicas sobre el fibroelastomas, es cierto que:

La ubicacién mas frecuente en menores de 50 afios es sobre la valvula
triclspide.

El tratamiento mas efectivo es el rituximab por pulsos cuando se considera
un tumor inoperable.

El 30% de ellos constituyen un hallazgo incidental.

Presenta alta incidencia en Centro América (Registro cubano 18%).

Pregunta 3. ;Cudl es la indicacién de tratamiento quirtrgico?

a
b
C.
d

En procesos emboligenos sin otra causa aparente
Fibroelastoma tiene mucha movilidad
Dimensiones >1 cm

Todas son correctas

Pregunta 4. Sobre la presentacion clinica, marque la correcta:

La presentacién como infarto agudo de miocardio se observa cuando el fi-
broelastoma se encuentra en la valvula mitral o en la valvula aértica.

La embolia cerebral se produce generalmente cuando la ubicaciéon es en la
valvula mitral.

Pueden causar muerte sibita y embolias periféricas.

Todas son correctas.

Liga de los casos clinicos 2014

387



388

Pregunta 5. Con relacién a las caracteristicas generales del fibroelastoma, mar-
que la falsa:

a. Es el tumor primario mas frecuente después del mixoma y el lipoma car-
diaco.

b. Elriesgo emboligeno es mayor cuando mide mas de 10 mm.

Es mas frecuente en mujeres jovenes.

d. Puede cursar de forma asintomatica durante toda la vida.

o

Respuestas al cuestionario: 1: d; 2: ¢; 3: d; 4: d; 5: a
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Sindrome de constriccion pericardico

Juan Sanchez Serna, Esther Guerrero Pérez,
Juan José Santos Mateo

Hospital Universitario Virgen de Arrixaca (Murcia)

Varén de 37 afios de edad, sin antecedentes personales ni antecedentes familiares
relevantes, que acude a su médico de atencién por disnea progresiva, astenia y
pérdida de peso no intencionada.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 37 afos de edad. Sin factores de riesgo cardiovascular. No consumo de
toxicos. No antecedentes personales ni antecedentes familiares relevantes.

Acude a su médico de atencién primaria en diciembre de 2011 por disnea progre-
siva, astenia y pérdida de peso no intencionada de hasta 11 kg. Se le realiza ex-
ploracion fisica, radiografia de térax y ECG en su centro de salud en los que no
se describe ninguna anomalia. Ante la progresién de los sintomas, consulta nue-
vamente y se le realiza un TAC abomino-pélvico en Agosto de 2012 en el que se
objetiva hepatomegalia moderada con dilataciéon de venas suprahepaticas con
contorno liso, sin lesiones focales y ascitis moderada, resto sin alteraciones. Se
solicita valoracion cardiolégica desde atencién primaria, al acudir a consultas ex-
ternas de Cardiologia se remite para estudio hospitalario en septiembre de 2012.

Exploracién fisica: TA 108/72 mmHg, FC 80 Ipm, saturacién 02 96%. Consciente
y orientado, sin focalidad neurolégica. Ingurgitacion yugular con reflujo hepa-
toyugular positivo. Tonos cardiacos ritmicos, knock pericardico, sin soplos ni ex-
tratonos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen
globuloso con signos de ascitis y hepatomegalia dolorosa de unos 2 cm. Leves
edemas perimaleolares, pulsos pedios simétricos, sin signos de TVP.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECC (figura 1): ritmo sinusal a 80 Ipm. PR 160 mseg. QRS estrecho. T negativas
en cara inferiory en precordiales.

Analitica: glucosa 124 mg/dL, urea 39 mg/dL, creatinina 0,97 mg/dL, sodio 136
mEq/L, potasio 3,8 mEq/L, hemoglobina 14,2 g/dL, hematocrito 42,0%, VCM
87,0/uL, plaquetas 128.000/uL, leucocitos 8.750 U/L (férmula leucocitaria nor-
mal), bilirrubina total 1,75 mg/dL (bilirrubina directa 0,64 mg/dL, bilirrubina in-
directa1,11 mg/dL) NTproBNP 312 pg/mL, BT 1,75 (BD 0,64, Bl 1,11) GGT 180 UI/L,
GOT 29 UI/L, GPT 34 UI/L, LDH 229 UI/L.

Radiografia de térax (figuras 2 y 3): indice cardiotoracico normal. Calcificacién
pericardica en proyeccion lateral. No infiltrados pulmonares ni derrame pleural.

Ecocardiografia (figura 4 y video): dilatacién biauricular. Ventriculo izquier-
do de dimensiones normales. La pared del ventriculo izquierdo muestra un
grosor normal. La fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo es normal. Pa-
tron de llenado mitral con predominio de onda E. Valores por DTl normales.
Ausencia de cambios fasicos respiratorios en los patrones de llenado auricu-
loventriculares. Flujo suprahepatico con predominio de onda diastélica con
inversion en espiracién. Movimiento anormal del SIV con muesca protodias-
télica. Congestion venosa sistémica. Datos ecocardiograficos compatibles con
pericarditis constrictiva.

RMN cardiaca: VlIy VD de dimensiones y funcién normales. El realce tardio de
gadolinio muestra realce de pericardio visceral y parietal sugestivo de proce-
so agudo-subagudo. Minimo derrame pericardico no significativo. Engrosa-
miento pericardico difuso de hasta 8 mm en cara posterior. VCI de 35 mm.

EVOLUCION CLINICA

Con la clinica, la exploracion fisica y las pruebas de imagen llegamos al diagnés-
tico de constriccién pericardica. En este punto comenzamos a intentar llegar al
diagnéstico etiolégico de la misma. Se realiza estudio inmunolégico completo
con determinacién de autoanticuerpos que resultan negativos. Presenta marca-
dores tumorales negativos. Se realiza Mantoux que resulta positivo. Se toma una
muestra de esputo que es negativa para tinciones habitualesy para Ziehl Neelsen
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y negativo tanto para cultivos habituales como para micobacterias. Se realiza una
determinacién de IFN gamma con mitégeno que resulta positiva (no discrimina
entre tuberculosis activa y latente).

Ante la sospecha de pericarditis tuberculosa y la presencia de sindrome de
constriccion pericardica con presencia de calcificacion en las pruebas de ima-
gen, se plantea en sesion médico-quirlrgicay se acepta para realizacion de pe-
ricardiectomia. De forma conjunta con el servicio de enfermedades infecciosas
se decidi6 iniciar tratamiento con 4 farmacos antituberculosos y levofloxacino
durante 15 dias previos a la cirugia y continuar con el régimen antituberculoso
habitual durante 6 meses. Se realiza pericardiectomia mediante esternotomia
media, observandose durante la cirugia pericardio fuertemente adherido con
capas de calcificacion desde cara anterior del VD hasta la zona del surco inte-
rauricular, consiguiendo liberar el pericardio de forma éptima. Tras la cirugia
evoluciona de forma favorable con mejoria progresiva de los sintomas. En la
anatomia patolégica del pericardio observan fibrosis de predominio hipocelular
con inflamacién crénica inespecifica y escasos eosin6filos, sin presencia de gra-
nulomas ni identificacién de bacilos. En ecocardiografia de seguimiento a los 6
meses, tras finalizar el tratamiento antituberculoso presenta VI de dimensiones
y funciéon normales, VD no dilatado con disfuncién sistélica leve, flujos auricu-
loventriculares normales sin variaciones respirofasicas, no derrame pericardico,
sin congestion venosa sistémica y sin datos de constriccion pericardica.

DIAGNOSTICO

Pericarditis constrictiva de probable origen tuberculoso.

DISCUSION

La pericarditis constrictiva se define por la compresién del corazén por parte de
un pericardio rigido y habitualmente engrosado que dificulta el llenado diastélico
ventricular en los dos tltimos tercios de la diastole. En la pericarditis constrictiva
crénica es la fase final de un proceso inflamatorio que afecta al pericardio, en el
que hay engrosamiento y fusion de ambas hojas pericardicas, predominando la
afeccién del pericardio parietal.
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El diagnéstico de la pericarditis constrictiva se estable mediante la sospecha clini-
ca, ladocumentacion de fisiologia de constriccion y alguna técnica de imagen que
demuestre engrosamiento pericardico.

Debe sospecharse en pacientes que se presenten con un cuadro de insuficiencia
cardiaca de predominio derecho, con pocos signos de insuficiencia cardiaca iz-
quierda. El signo clave es la ingurgitacion yugular, siendo frecuentes la hepato-
megalia, la ascitisy la presencia de edemas. La exploracion fisica cuidadosa puede
mostrar un colapso “Y” profundo en el pulso venoso y knock pericardico.

La fisiologia constrictiva se demuestra fundamentalmente mediante ecocar-
diografia, en la que se pueden observar signos de interdependencia ventricu-
lar como el notch protodiastélico del septo interventricular, la disminucién de
la velocidad de la onda E de llenado mitral durante la inspiracién, el aumento
de lavelocidad de la sefial de insuficiencia tricuspidea durante inspiracion, flujo
diastélico reverso prominente durante la espiracién en venas suprahepaticas y
velocidades de doppler tisular en anillo mitral habitualmente normales (carac-
teristicamente con e' septal mayor que e' lateral); en raras ocasiones se precisa
de cateterismo para demostrar fisiologia constrictiva, siendo el dato caracte-
ristico la igualacién de presiones diastélicas de ambos ventriculos en modo de
dip-plateau o signo de la raiz cuadrada.

La demostracion de engrosamiento y/o calcificacion pericardica puede realizarse
mediante una radiografia de térax simple (tan solo en un tercio de los casos es
evidente la calcificacion pericardica), precisando habitualmente de TC de térax o
de RMN para estudiar mas detalladamente el pericardio.

En el estudio etiolégico, lo mas frecuente es no encontrar la causa que justifique
el cuadro, calificandolo de idiopatico. La pericarditis constrictiva puede desarro-
llarse tras una infeccién viral (habitualmente pasa desapercibida), bacteriana o
tuberculosa (la causa mas frecuente de constriccién pericardica en paises en vias
de desarrollo). Otras causas son la irradiacion toracica, cirugia cardiaca, trastor-
nos autoinmunes del tejido conectivo y procesos tumorales.

Respecto a la constriccién pericardica de origen tuberculoso, esta ocurre hastaen un

30-60% tras la pericarditis aguda a pesar del uso de antituberculosos y de corticoi-
des, siendo la forma de presentacién del 5% de los casos de pericarditis tuberculosa.
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El diagnéstico de pericarditis tuberculosa se establece mediante la presencia
del bacilo en liquido pericardico o en la histologia, o por presencia de granulo-
mas caseificantes en la histologia del pericardio. El diagnéstico de pericarditis de
probable origen tuberculoso se realiza ante la presencia de tuberculosis en otra
localizacién, exudado linfocitico pericardico con niveles de ADA, IFN gamma o li-
sozima elevados y/o una buena respuesta a tratamientos antituberculosos.

La pericarditis constrictiva crénica es una enfermedad irreversible en la mayo-
ria de los casos, lentamente progresiva y en principio tributaria de cirugia (tnico
procedimiento terapéutico eficaz). En caso de constriccion pericardica de origen
tuberculoso se recomienda uso estandar de antituberculosos durante 6 meses,
realizando pericardiectomia tras 4-8 semanas si no existe mejoria del cuadro o de
forma lo mas precoz posible si existe calcificacion pericardica.

En nuestro caso el paciente se presentd con clinica de insuficiencia cardiaca de
predominio derecho, con evidencia de fisiologia constrictiva en la ecocardiogra-
fia y con calcificacion pericardica observada por radiografia de térax y por RMN.
El estudio etiolégico sugeria infeccién tuberculosa pasada. Ante la presencia de
importante afectacion clinicay la presencia de calcificacion pericardica se decidié
realizar pericardiectomia y mantener el tratamiento antituberculoso durante un
periodo de 6 meses, con lo que el paciente presento mejoria evidente. La histo-
logia del pericardio no confirmé el diagnéstico definitivo de origen tuberculoso.
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Figura1. ECC.

Liga de los casos clinicos 2014

393



Figura 2. Radiografia de térax.

Figura 3. Radiografia de térax lateral.
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Acceda a los videos
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Figura 4. Ecocardiografia.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Respecto a la constriccidn pericardica crénica, senale la falsa:

La constriccion pericardica suele presentarse de forma tardia tras la pre-
sentacion del brote agudo, soliendo precisar pericardiectomia tras varios
meses del mismo.

La aparicién de constriccion pericardica tras un brote agudo de pericarditis
es muy raro en la etiologia viral (alrededor del 1%), alcanzando un 40-50%
tras la pericarditis tuberculosa y 30-40% tras la pericarditis purulenta.

El beneficio de la pericardiectomia suele ser escaso en aquellos pacientes
en los que no pueda realizarse de forma extensa, asi como en aquellos con
constriccion tras radioterapia.

En la mayoria de pacientes no se puede establecer un diagnéstico etiolégi-
co, ni tan siquiera tras el estudio histolégico.

Pregunta 2. En el diagnéstico de la constriccién pericardica, es cierto que:

d.

En ecocardiografia suele aparecer un patrén de llenado mitral restrictivo,
con disminucién de velocidad de onda E mitral durante la inspiracién y un
doppler tisular normal con velocidad e' septal menor que e' lateral.

El movimiento de anormal de septo interventricular ocurre al final de la dias-
tole precoz, coincidente con el knock pericardio presente en la auscultacion.
Los registros hemodinamicos presentan un aumento de la presion diastéli-
cadel VD, alrededor de 1/4 de la presién sistélica del VD.

Todas son ciertas.

Pregunta 3. Sobre la afectacion pericardica de la tuberculosis, sefnale la opcién in-
correcta:

El desarrollo de constriccidn pericardica ocurre hasta en el 75% de los casos
tras un episodio aguda pese al uso de antituberculosos y corticoides.
Parece que los pacientes con infeccién por VIH tienen menor predisposi-
cion a desarrollar pericarditis constrictiva.

La presentacién en forma de constriccion ocurre en un 5% de los casos.
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d. Elengrosamiento pericardicoy la calcificacién indican mayor probabilidad
de desarrollar constriccion.

Pregunta 4. Sobre el diagndstico de la pericarditis tuberculosa, es falso que:

a. Cuando existe derrame pericardico este es sanguinolento en el 80% de los
casos y su analisis demuestra exudado con predominio de linfocitos, con un
ratio linfocitos/neutroéfilos >1.

b. La probabilidad de obtener resultado bacteriolégico positivo es mayor
cuando la muestra de pericardio o de liquido pericardico se obtiene en la
fase de constriccién pericardica que en estadios mas precoces.

c. Eltest cutdneo de la tuberculina tiene un valor limitado en el diagnéstico,
con presencia de falsos positivos y falsos negativos.

d. La presencia de ADA (adenosindeaminasa) elevado en pericardio apoya el
diagnéstico tuberculosis, pero pacientes inmunodeprimidos pueden tener
falsos negativos.

Pregunta 5. Respecto al tratamiento de la pericarditis constrictiva tuberculosa, es
cierto que:

a. Serecomienda tratamiento estandar con antituberculosos durante 6 meses.

b. Tras el inicio del tratamiento antituberculoso se recomienda reevaluacién
del estado hemodinamico tras 1-2 meses y realizacién de pericardiectomia
si no presenta mejoria.

c. En caso de presencia de calcificacion pericardica se recomienda pericar-
diectomia tan pronto como sea posible, bajo cobertura con farmacos an-
tituberculosos.

d. Todas son ciertas.

Respuestas al cuestionario: 1: a; 2: b; 3: a; 4: b; 5: d
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Dolor toracico e insuficiencia adrtica

Macarena Cano Garcia, Joaquin Alberto Cano Nieto,
Jesus Alvarez Rubiera

Hospital General Carlos Haya (Malaga)

Mujer de 25 afios de edad, sin antecedentes de interés y sin tratamiento habitual,
que acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo irradiado a hombros de
varias horas de duracién, acompanado de disnea de esfuerzo.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Mujer de 25 afios de edad, sin antecedentes de interés y sin tratamiento habitual,
que acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo irradiado a hombros de
varias horas de duraciéon, acompanado de disnea de esfuerzo.

Exploracién fisica: aceptable estado general. Eupneica. Normocoloreada. Tensién
arterial de 140/60 mmHg en brazo derecho, 125/55 mmHg en brazo izquierdo, con
frecuencia cardiaca de 80 Ipm, presencia de pulso saltén, no ingurgitacién yugu-
lar. Auscultacion cardiopulmonar con soplo diastélico adrtico. Murmullo vesicular
conservado sin ruidos afadidos. Abdomen normal. No edemas periféricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica: Hb 11,4 g/dL, hematocrito 35,1%, plaquetas 377.000/L, leucocitos
6.200/L, VSG 69 mm, glucosa 92 mg/dL, urea 27 mg/dL, creatinina 0,7 mg/dL,
Na 142 mEq/L, K 4,1 mEq/L, PCR 59,4 mg/L, TSH 0,92 microUl/mL, troponina
ultrasensible negativa.

m Radiografia de térax: cardiomegalia. Parénquimas normales.

m Electrocardiograma: ritmo sinusal a 80 Ipm, sin alteraciones.
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m Ecocardiograma transtoracico (figuras 1Ay 1B; videos): valvula mitral con aper-
tura normal. Valvula aértica con apertura normal, con falta de coaptacién. Di-
latacion de aorta ascendente (47 mm). Cavidades derechas de tamano normal.
TAPSE 20 mm. Auricula izquierda de tamafio normal sin imagen de trombo.
Ventriculo izquierdo dilatado con contraccién homogéneay contractilidad glo-
bal en los limites de la normalidad. Vena cava inferior no dilatada con colapso
inspiratorio conservado. No derrame pericardico. Llenado mitral con onda E+A.
Insuficiencia mitral trivial. Eyeccién aédrtica con velocidad aumentada sin gra-
diente significativo. Se detecta jet de regurgitacion aértica de chorro ancho que
ocupa la practica totalidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo y que
alcanza apex, con area de chorro de regurgitacion de 10 cm? aproximadamente
en plano apical 4C. Tiempo de hemipresion de 167 ms con pendiente de desace-
leracion de 950 cm/s2. Se detecta flujo reverso pandiastélico en aorta toracica
descendente con IVT de 20 cm y velocidad holodiastélica de 44 cm/s. Se detec-
ta inversién de flujo pandiastélico en aorta abdominal por plano subcostal. No
se detecta insuficiencia tricuspidea para estimacién de PSP.

m Tomografia computarizada: aneurisma de aorta ascendente con engrosamien-
to de la pared de la aorta ascendente, cayado, inicio de aorta descendente y
troncos supraadrticos, sin afectacién de arterias coronarias (figuras1Cy 1D).

EVOLUCION CLINICA

Con los hallazgos clinicos, analiticos y de imagen se diagnosticé a la paciente de

arteritis de Takayasu siguiendo los criterios diagndsticos del American College of

Rheumatology. La paciente recibi6 tratamiento con prednisona a dosis de 1 mg/kg

en pauta descendente con buena evolucion clinica y analitica, siendo posterior-

mente intervenida quirargicamente de reemplazo valvular aértico y de aorta as-
cendente mediante técnica de Bentall-Bono sin complicaciones.

DIAGNOSTICO

m Enfermedad de Takayasu

m Insuficiencia adrtica severa

m Dilatacion de aorta ascendente
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DISCUSION

La arteritis de Takayasu, conocida como la “enfermedad sin pulso”, es una vascu-
litis crénica de etiologia desconocida, que afecta predominantemente a la aorta,
ramas principales y arteria pulmonar. La primera descripcién de un caso de enfer-
medad de Takayasu fue realizada en 1830 por Rokushu Yamamoto, describiendo
un caso de unvarén de 45 anos con fiebre, falta de pulso, pérdida de pesoy disnea.
En 1905, Mikito Takayasu describié una mujer de 21 afios con malformaciones ar-
teriovenosas en el fondo de ojo.

La enfermedad de Takayasu produce una gran variedad de sintomas isquémicos
debido a estenosis y trombosis de las principales arterias. La progresién aguda de
la enfermedad puede conducir a la destruccion de la capa media arterial, forma-
cion de aneurismas o ruptura arterial®. Es la tercera causa de vasculitis en la infan-
cia a nivel mundial. Afecta predominantemente a mujeres jovenes y de mediana
edad (tres cuartas partes de los pacientes con edades comprendidas entre 1020
anos) y tiene una distribucion mundial, con mayor prevalencia en el este de Asia,
especialmente Japon. El ratio de afectacién entre hombres y mujeres esde1a 8,52

El diagnéstico se basa en los criterios del American College of Rheumatology. Al me-
nos tres de seis criterios deben estar presentes para el diagnéstico: edad al inicio
de la enfermedad <40 afios, claudicacion de extremidades, pulso disminuido en
una o ambas arterias braquiales, diferencia de >10 mmHg en la presién sistélica
entre ambos brazos, soplo sobre una o ambas arterias subclavias o aorta abdomi-
nal, estrechamiento u oclusién de la aorta, ramas principales o grandes arterias
proximales de las extremidades superiores o inferiores, no debida a arteriosclero-
sis, displasia fibromuscular u otras causas"2.

Los estudios de imagen como la arteriografia, ecocardiografia, tomografia com-
putarizada, resonancia magnética o tomografia por emision de positrones pue-
den ser atiles en el enfoque diagnéstico. Los reactantes de fase aguda como la
proteina Creactiva o la velocidad de sedimentacion globular generalmente se en-
cuentran elevados en la fase activa de la enfermedad:.

La insuficiencia adrtica es una complicacion a menudo observada en la arteritis
de Takayasu y otras formas de aortitis, resultado de la inflamacién de la valvula
y raiz adrtica. La incidencia de regurgitacion adrtica en la arteritis de Takayasu es
del 13-25%, y es considerado un importante factor prondstico. En el tratamiento
quirargico de lainsuficiencia adrtica en aortitis las complicaciones mas graves son
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la dehiscencia de la valvula protésica y la formacién de pseudoaneurismas en la
linea de sutura. Estas complicaciones son debidas a inflamacién y fragilidad de
la aorta. La presencia de aneurisma aértico ensombrece el pronéstico en la ciru-
gia. El tratamiento farmacolégico inicial con corticoesteroides es usualmente la
estrategia inicial. Otra alternativa de tratamiento es el uso de ciclofosfamida o
azatioprina. La PCRy la VSG se utilizan para la monitorizacién del tratamiento**>.

Figura1

Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta1. Sobre la enfermedad de Takayasu, sefiala la respuesta falsa:

a. Laprimeradescripcion de laenfermedad de Takayasu fue realizada por pri-
mera vez por Rokushu Yamamoto en 1830.

b. Esla primera causa de vasculitis en la infancia a nivel mundial.

Es mas frecuente en mujeres jovenes.

d. Es mas frecuente en Asia.

O

Pregunta 2. ;En qué intervalo de edad es mas frecuente la enfermedad de Takayasu?

0-10 afos

10-20 anos
20-30 afos
30-40 anos

Ap o
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Pregunta 3. Sefala la respuesta falsa:

a. Elratio entre hombresy mujeres es de1a 20.

b. Es conocida como la enfermedad sin pulso, los sintomas oftalmolégicos
fueron descritos por primera vez por Takayasu.

c. Afecta principalmente a la aortay sus arterias principales.

d. Laincidencia de insuficiencia aértica es del 13 al 25%.

Pregunta 4. ;Cual no es un criterio diagnéstico de enfermedad de Takayasu?

a. Edad de inicio <40 anos

b. Diferencia de >20 mmHg en la presidn sistélica entre ambos brazos
c. Claudicacion de extremidades

d. Soplo en aorta abdominal

Pregunta 5. Sobre el tratamiento de la arteritis de Takayasu, sefiala la respuesta falsa:

a. Los corticoides son el primer tratamiento de eleccién.

b. Enlos Gltimos estudios, la azatioprina ha sido contraindicada por sus efec-
tos cardiotoxicos.

c. La presencia de aneurisma adrtico ensombrece el prondstico en el trata-
miento quirdrgico.

d. La proteina C reactiva y la velocidad de sedimentacion globular se utilizan
para monitorizar el tratamiento.

Respuestas al cuestionario: 1: b; 2: b; 3:a; 4: b; 5: b
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Complicacion en la era de la perfusion

Andrea Moreno Arciniegas, Natalia Pinilla Echeverri,

Alvaro L. Moreno Reig, Jaime Manuel Benitez Peyrat,

Maria Thiscal L6pez Lluva, Manuel Marina Breysse,

JesUs Piqueras Flores, Ramoén Maseda Uriza, Felipe Higuera
Sobrino, Marfa Antonia Montero Gaspar, Maria Angeles Pérez
Martinez, M. Carmen Jiménez Meneses, Ignacio Sanchez Pérez,
Alfonso Jurado Roman, Fernando Lozano Ruiz-Poveda,
German Hernandez Herrera, Nancy Giovanna Uribe Heredia,
Nuria Munoz Ruiz, Javier Jiménez Diez,

José Maria Arizén Munoz

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 82 anos con antecedentes de tabaquismo, sin otros factores de riesgo
cardiovascular conocidos, con buena situacién basal y sin deterioro cognitivo. Pre-
senta malestar general y astenia desde 24 horas previas al ingreso.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Varén de 82 afios con antecedentes de tabaquismo activo de 30 cigarrillos al dia,
sin otros factores de riesgo cardiovascular conocidos, con buena situacién basal y
sin deterioro cognitivo.

Presenta malestar general y astenia desde 24 horas previas al ingreso. Posterior-
mente se torna diaforético, palido, nauseoso y con incapacidad para la moviliza-
cion por lo cual decide consultar al centro de salud tras insistencia familiar.

En centro de salud encuentran al paciente somnoliento con importante inestabi-
lidad hemodinamicay desaturacién; en ECG supradesnivel del ST en cara anterior
por lo cual se activa Cédigo Infartoy se inicia tratamiento con inotrépicos.
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Ingresa directamente en el servicio de hemodinamica, y en coronariografia se ob-
jetiva lesién suboclusiva subaguda del 98% en bifurcacién de DA proximal-me-
dia, justo tras la salida de la 1* diagonal con importante componente trombético
asociado, se pasa aspirador de trombo sin conseguir repermeabilizar el vaso, se
realiza ACTP con balén convencional y se implantan 2 stents convencionales en
DA proximal y proximal-media en tandem, persistiendo mal flujo distal Timi 1-2
tras multiples dosis de nitroglicerina y adenosina IV. CD distal con lesion del 70%
que no se realiza intervencionismo en el momento por inestabilidad hemodina-
mica importante. Se objetiva en ventriculografia aneurisma anterolateral y FEVI
15%. Durante procedimiento angiografico se pauta bivalirudina, furosemida y
tratamiento inotrépico. Finalizan procedimiento con introduccién de balén de
contrapulsacién intraadrtico por arteria femoral derecha.

Se traslada paciente a UCI coronaria, inestable hemodinamicamente, con drogas
vasoactivas a altas dosis y BCPIA. Ingresa con TA 110/70 mmHg, FC100 Ipm, FR 44
rpm y Sa02 100% con VMK-Reservorio. Auscultacién cardiopulmonar inicial difi-
cil de valorar por interferencia de ruidos cardiacos y respiratorios, hipoventilacién
global, estertores y crepitantes generalizados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
m Analitica inicial destaca: creatinina sérica 1,6, urea 58, glucemia 347, Bb total
2,3, GOT 373, GPT 266, LDH 1216. CPK 64, CK-MB 11,8, troponina | 13,3, ionogra-

ma normal.

m Gasometria arterial (FiO2 100%): pH 7,14, pCO2 53, pO2 178, HCO3 18, EB -11,1,
Sa02 99%, lactico 50 mg/dl.

m Radiografia de térax: cardiomegalia, infiltrados intersticiales difusos, liquido
en cisuras.

m ECGC:seadjunta.

EVOLUCION CLINICA
Durante estancia en UCI persiste con trabajo respiratorio importante, que inicial-

mente precisa VMNI pero posteriormente de decide IOT. Tras revascularizacion
presenta ligera mejoria hemodinamica con menor requerimiento de drogas va-
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soactivas, pero presenta extrasistolia ventricular de alta densidad que interfiere
con el adecuado funcionamiento de BCPIA y nuevo deterioro hemodinamico. A la
auscultacién cardiaca soplo holosistélico, paraesternal izquierdo, irradiado a apex.
Serealiza ecocardiograma transtoracico de urgencia, con hallazgo de comunicacién
interventricular CIV de al menos 15 mm en SIV anterior a nivel medio, con shunt de
izquierda a derecha con velocidad maxima de 3 m/s. Dado este hallazgo y empeora-
miento clinico progresivo se comenta el caso con cirugia cardiaca de referenciay se
decide traslado al dia siguiente. El paciente fallece durante cirugia cardiaca.

DIAGNOSTICO

m SCACEST: infarto agudo de miocardio (IAM) anterolateral extenso evolucio-
nado, Killip IV.

m Complicacién mecanica: rotura del septo interventricular. CIV anterior.

DISCUSION

Se conoce que la rotura del septo interventricular tenia una incidencia en la era
pre-reperfusion de aproximadamente del 2%, lo que contrasta con la incidencia
actual de la era postreperfusion del 0,2%, lo que afirma el gran impacto de la per-
fusion precoz en esta patologia que en la gran mayoria de casos tiene un final fatal'.

Tipicamente se suele presentar entre 3-5 dias del infarto, pero también podria
presentarse desde primeras 24 horas y hasta 2 semanas después del evento.

En el IAM anterior, |a localizacién mas frecuente de la ruptura del septo interventri-
culareslaapical,y en el caso del IAM inferior es mas frecuente que sea posterobasal.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes van desde dolor toracico, disnea
y incluso shock cardiogénico, y en la auscultacion cardiaca se puede objetivar
soplo holosistélico, rudo, en el borde esternal izquierdo, que en ocasiones se
acompana de frémito.

Dentro de los factores de riesgo asociados a CIV tras infarto de miocardio estan:
edad avanzada, sexo femenino, hipertensién arterial, localizacién anterior, oclu-
sion de DA larga, primer episodio de IAM, ausencia de colaterales y déficit de
expresion de aE-catenina®.
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La principal herramienta que tenemos para realizar un diagnéstico es el ecocar-
diograma doppler TT, que ademas de establecer la localizacién y |la extension de
la CIV, nos puede dar datos sobre la funcién ventricular, y otras posibles complica-
ciones concomitantes. Otras pruebas que han mostrado utilidad en el diagnéstico
son el ecocardiograma transesofagico, y ademas para programar posible trata-
miento quirdrgico e incluso revascularizacién coronaria como son el caso de cate-
terismo derecho e izquierdo, con ventriculografia y coronariografia.

El prondstico de esta complicacién mecanica suele ser sombrio. En aquellos
casos que no reciben tratamiento quirdrgico fallecen 25% en las primeras 24
horas, y a las 4 semanas solo sobreviven el 15-20%. En cuanto a la mortalidad
quirlrgica se estipulan segln algunas series, que rondan el 20-50%, y puede
aumentarse incluso hasta 94% si el paciente presenta shock cardiogénico como
es el caso de nuestro paciente.
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Figura1. Comunicacién interventricular.
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HOSPITAL GENERAL DE CIUDAD REAL
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Figura 3. Comunicacion interventricular.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. ;Cudl de los siguientes factores es un factor protector de la presenta-
cién de CIV tras un infarto agudo de miocardio?

a. Primer episodio de infarto

b. Sexo masculino

c. Edad avanzada

d. Déficitde expresion de E-catenina
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Pregunta 2. ;Cudl es el tratamiento de eleccién de una comunicacién interventri-
cular como complicacién mecanica post-IAM?

a.

Cirugia urgente para cierre del defecto interventricular (clase I, nivel de eviden-
cia B) y posponer el bypass aortocoronario vs. revascularizacién percutanea
tras estabilizacion hemodinamica del paciente (clase II, nivel de evidencia A).
Cirugia urgente (clase |, nivel de evidencia B) + bypass aortocoronario (clase,
nivel de evidencia C).

Balén de contrapulsacion intra-adrtico + soporte inotrépico (clase I, nivel de
evidencia B) previo a cateterismo urgente para revascularizacion percutanea
de lesiones coronarias (clase |, nivel de evidencia C) y posteriormente cirugia
para reparacion del defecto interventricular (clase |, nivel de evidencia B).
Tras el SHOUT Trial la nueva recomendacion es cierre percutaneo del de-
fecto interventricular (clase |, nivel de evidencia C) + revascularizacién per-
cutanea de las lesiones coronarias (clase I, nivel de evidencia B).

Pregunta 3. En funcién de la morfologia, la clasificacién tipo Il de la comunicacién
interventricular post-IAM corresponde a cual de las siguientes descripciones:

a0 o

Rotura incompleta, sin llegar a extenderse a todas las capas.

Trayectoria practicamente recta con apenas sangre intramiocardica.

El orificio de la rotura esta protegido por trombo.

Trayectoria multicanalicular irregular con diseccién miocardica extensa e
infiltrado de sangre.

Pregunta 4. En cuanto al pronéstico de la comunicacién interventricular post-IAM
es correcto afirmar que:

b.
c.
d.

En aquellos casos que no reciben tratamiento quirtrgico fallecen 5% en las
primeras 24 horas.

A las 4 semanas solo sobreviven 50%.

La mortalidad quirdrgica se estipula alrededor del 10%.

En paciente con shock cardiogénico sometido a cirugia, la mortalidad pue-
de aumentarse incluso hasta el 94%.

Pregunta 5. Sefnale la opcion falsa:

a.

Se conoce que la incidencia actual de la rotura del septo interventricular es
del 0,2%.

Liga de los casos clinicos 2014

41



412

b. Tipicamente se suele presentar entre 3-5 dias del infarto, pero también
podria presentarse desde primeras 24 horas y hasta 2 semanas después
del evento.

c. EnellAM inferior, la localizacién mas frecuente de la ruptura del septo in-
terventricular es la apical.

d. Enlaauscultacién cardiaca se puede objetivar soplo holosistélico, rudo, en
el borde esternal izquierdo, que en ocasiones se acompafa de frémito.

Respuestas al cuestionario: 1: b; 2: b; 3: ¢; 4: d; 5: ¢
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Un diagnéstico cardioldgico en la orina

Ramon Maseda Uriza, Natalia Pinilla Echeverri,
Jaime Manuel Benitez Peyrat, Jests Piqueras Flores,
Manuel Marina Breisse, Felipe Higuera Sobrino,
Maria L6pez Lluva, Marian Montero Gaspar,

Manuel Rayo Gutiérrez, German Hernandez Herrera

Hospital General de Ciudad Real

Varoén de 54 afos que acude a urgencias por dolor toracico.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: sin alergias medicamentosas conocidas, No HTA, No DLP.
Hernia discal L4-L5. Habitos toxicos. Fumador de 10 cigarrillos/dia. Bebedor ocasional

Enfermedad actual: dolor toracico de 2 horas de evolucién que describe como
opresivo e irradiado a brazo izquierdo, sin cortejo vegetativo.

Examen fisico: consciente y orientado. TA: 165/70 FC. 92 I[pm Temperatura 36,5 °C.

Auscultacién: ruidos ritmicos y sin soplos. AP. MVC, sin estertores. Abdomen no
doloroso. MMII. No edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Radiografia de térax PA: indice cardiotoracico dentro de la normalidad. No
derrames ni infiltrados.

m ECG 1: ritmo sinusal, conduccién AV 1:1. PR 160 msg. No trastornos de la con-

duccién intraventricular. Descenso de ST con pendiente plana de hasta1,5 mm
V4-V6. Ascenso de 1 mm en AvR.
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m ECG 2: ritmo sinusal, conduccién AV 1:1 PR 148 msg, sin trastornos de la con-
duccién intraventricular, sin alteraciones de la repolarizacién.

m Coronariografia: acceso femoral derecho. HVI leve. Ligera hipocinesia late-
ral alta e inferoposterior. Ausencia de IM. Tronco coronario izquierdo. Sin le-
siones. Descendente anterior: irregularidades parietales en DA sin lesiones
angiograficamente significativa. Circunfleja: sin lesiones significativas. Coro-
naria derecha: sin lesiones significativas. FEVI 60%.

EVOLUCION CLINICA

Sube a planta de hospitalizacién tras cateterismo por sospecha de SCASEST de ries-
go bajo-moderado. Se evidencian unas arterias coronarias sin lesiones significati-
vas, en la ventriculografia se observa ligera hipocinesia lateral alta e inferoposterior.
Ante el cuadro clinico de dolor de caracteristicas tipicas y ausencia de lesiones corona-
rias se solicita el consentimiento para la determinacién de drogas de abuso en orina
que da positivo para metanfetaminas Se comenta con el paciente dicho resultado y re-
conoce que es consumidor habitual de anfetaminasy que ademas ha presentado cua-

dros similares de dolor y hormigueo en hemicuerpo izquierdo asociado a su consumo.

Durante su estancia permanecio asintomatico. El diagndstico fue de cardiomio-
patia inducida por el estrés relacionado con el consumo de metanfetaminas.

En la ecocardiografia previa al alta no habia alteraciones segmentarias de la
contractilidad.

Se da de alta con la recomendacion de no consumir anfetaminas y con tratamien-
to con betabloqueantes.

DIAGNOSTICO

Miocardiopatia inducida por estrés en relacion al consumo de metanfetaminas.

DISCUSION

El consumo de anfetaminas ha sido asociado a mdltiples patologias cardiacas que
van desde la hipertension arterial y la taquicardia provocadas por la estimulacién
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adrenérgica hasta las arritmias, el vasoespasmo, sindrome coronario agudo, muer-
te stibita y diseccién de aorta’.

La molécula de la anfetamina esta emparentada estructuralmente con el alcaloi-
de efedrina y es un analogo adrenérgico con capacidad simpaticomimética, que
logra atravesar mucho mas eficazmente la barrera hematoencefalica, lo que ex-
plica su capacidad distintiva de estimular el sistema nervioso central. Esto Gltimo
habilita su clasificacién como amina simpaticomimética de accién central?.

El mecanismo que se ha propuesto para explicar la cardiomiopatia asociada al
consumo de anfetaminas incluye un aumento de las catecolaminas que podrian
provocar vasoespasmo e isquemia, aumento de radicales libres, dafio mitocon-
drialy toxicidad directa. Son hallazgos tipicos la hipertrofiay la dilatacién en fases
finales. En estudios anatomopatolégicos se observa necrosis en bandas e infartos
transmurales con arterias sin obstrucciones significativas™*.

Se han publicado casos en la literatura de cardiomiopatia reversible inducida por
el estrés donde se puede observar disfuncion del ventriculo izquierdo y alteracio-
nes segmentarias de la contractilidad con alteraciones apicales caracteristicas del
sindrome de tako-tsubo. Incluso se ha reportado un paciente que se realiza catete-
rismo de emergencia por sospecha de SCACEST y se evidencia arterias coronarias
sin lesiones pero con flujo TIMI 1 sugestivo de vasoespasmo a nivel microvascu-
lar'3. El exceso de catecolaminas producido por el consumo de metanfetaminas
puede ser la causa en nuestro caso. Se han descrito también series de pacientes
sometidos a estados hiperadrenérgicos como en el feocromocitoma que desarro-
[lan cardiomiopatia inducida por el estrés’, incluso el polimorfismo del citocromo
CYP2D6 puede estar relacionado con la variabilidad de manifestaciones entre in-
dividuos y explicaria el desarrollo de miocardiopatia en algunos?.

Su consumo puede quedar enmascarado por el de otras sustancias como el alco-
hol y la cocaina, estas tienen una accién sinérgica en la toxicidad cardiovascular
aunque hay evidencias sélidas de que su consumo aislado puede ocasional mio-
cardiopatia dilatada*.

Para el tratamiento de la miocardiopatia por anfetaminas se han propuesto el
uso de betabloqueantes para bloquear la respuesta adrenérgicay de IECA con hay
disfuncién de ventriculo izquierdo**. Para la intoxicacién aguda se emplean anti-
cuerpos monoclonales anti-metanfetamina.
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A pesar de que en nuestro medio es mas frecuente encontrar complicaciones car-
diovasculares relacionadas con el consumo de cocaina se debe tener en cuenta
que el consumo de anfetaminas puede estar ampliamente extendido.
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Figura 2. ECC.
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Figura 3. ECC.
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CUESTIONARIO
Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una

de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Respecto a los efectos cardiovasculares asociados al consumo de dro-
gas con accion simpaticomimética, seiale la opcién correcta:

a. La cocaina tiene un accién mas potente y prolongada que la anfetamina y es
por eso que hay mas complicaciones vasculares relacionadas con su consumo.
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b. El efecto de la metanfetamina se basa en una estimulacion directa de re-

ceptores adrenérgicos.

c. Elefecto deletéreo sobre el miocardio provocado por la metanfetamina se po-

tencia con el consumo asociado de otras drogas como el alcohol y la cocaina.

d. Noserecomienda tratar la intoxicacién con betabloqueantes por un poten-

cial efecto rebote y empeorar el vasoespasmao.

Pregunta 2. En relacién a la cardiomiopatia asociada al consumo de anfetaminas:

. Solo se puede diagnosticar en la fase aguda en el contexto del vasoespas-

mo coronario pues la coronariografia no suele mostrar lesiones coronarias.

. Esunespectro clinico que abarca desde la cardiopatia inducida por el stress

hasta la hipertrofia y dilatacion en fases finales.
Las mujeres en edad fértil tienen mayor predisposicion a desarrollarla.

. Lavia de administracion no se relaciona con el desarrollo de la misma.
Pregunta 3. Sobre el consumo de metanfetamina en Espafa:

. Al ser una sustancia de bajo poder adictivo su consumo es minoritario.
. Su consumo en Espana es superior al éxtasis, y en algunos grupos de edad

alacocaina.
Probablemente la prevalencia de su consumo esta infraestimada por su
asociacion a otras drogas.

. Sus efectos son duraderos y por eso no suele precisar de varias dosis para

lograr el efecto deseado.

Pregunta 4. Sobre la cardiopatia inducida por el estrés, es cierto que:

El sindrome de tako-tsubo puede ser parte de un espectro clinico donde la
patogenia es un espasmo microvascular provocado por un aumento de ca-
tecolaminas.

. Independientemente de su causa, si no tiene disquinesia apical transitoria

es improbable su diagnéstico.

En la actualidad la presencia de un feocromocitoma no es excluyente para
el diagnostico de tako-tsubo pues estos pacientes pueden tener cardiopatia
inducida por catecolaminas.

. El alcohol es factor protector pues al ser una droga inhibitoria a nivel cen-

tral bloquea la liberacién de catecolaminas.
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Pregunta 5. Sobre el diagnéstico y tratamiento de la cardiopatia asociada al con-
sumo de metanfetaminas:

a. Al ser muy conocida su patogenia el uso de anticuerpos monoclonales an-
tianfetaminas es de eleccién para su tratamiento a largo plazo.

b. Cuando hay disfuncién de ventriculo izquierdo podria ser (til el uso de IECA.
La coronariografia es imprescindible para su diagnéstico pues uno de sus
criterios es la ausencia de lesiones coronarias.

d. Las terapias de deshabituacién no suelen influir en el pronéstico de la
cardiopatia.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: b; 3: ¢; 4: a; 5: b
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Infarto agudo de miocardio con
elevacion del ST en paciente con
intoxicacion por organofosforado.
;Causalidad o casualidad?

Ignacio Sanchez Pérez, Natalia Pinilla Echeverri, Jests Piqueras
Flores, Maria T. Lépez Lluva, Manuel Marina Breysse,
Alfonso Jurado Roman, Fernando Lozano Ruiz-Poveda

Hospital General de Ciudad Real

Paciente varén de 48 anos con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia,
obesidad y exfumador, que presenta cuadro subito de intensa disnea diaforesis
y dolor centrotoracico opresivo intenso irradiado a ambos miembros superiores.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Paciente vardon de 48 anos con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia,
obesidad y exfumador.

Tras fumigar aproximadamente 3 horas continuas con organofosforados sin nin-
guna proteccién, presenta cuadro sibito de intensa disnea diaforesis y dolor cen-
trotoracico opresivo intenso irradiado a ambos miembros superiores; su familia
describe que acudié a casa tras el inicio del cuadro con fasciculaciones en miem-
bros superiores, temblor en ambas manos e imposibilidad para hablar por abun-
dante salivacion y broncorrea. Es trasladado por su familia al hospital comarcal.
A su llegada presenta parada cardiorrespiratoria en ritmo de FV, se inician ma-
niobras de reanimacion, tras 5 descargas se consigue reversion del ritmo, pero el
paciente persistia hemodinamicamente inestable con insuficiencia respiratoria
importante por lo cual se inicia soporte vasoactivo e intubacién orotraqueal.
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Tras 45 minutos de maniobras de reanimacion se evidencia en ECG bloqueo AV
completo con ritmo de escape a 45 [pmy elevacion del ST en lI-lll-aVF, de V3 a V6 y
V3R-V4R, y descenso especular en I-aVL-V1-V2 (figuras 1y 2). Se decide fibrindlisis
al no contar con Unidad de Hemodinamica en ese centro y se activa el CORECAM
(Codigo Infarto Castilla la Mancha). A pesar de TNK paciente persiste con eleva-
cién del ST, por lo cual se deriva para ACTP de rescate.

Examen fisico: paciente sedo relajado, con ventilacion mecanicay necesidad de al-
tas dosis de drogas vasoactivas. TA 70/40, FC30 Ipm, FR 20, afebril, Sa02 100% VM.

Cabeza y cuello: miosis y abundante sialorrea. Auscultacién cardiaca: bradicardica,
ritmica y regular. Campos pulmonares con sibilancias inspiratorias y espiratorias,
estertores crepitantes en ambas bases y abundante movilizacién de secreciones.
Abdomen globuloso, blando, depresible, no valorable. Extremidades con fascicula-
ciones y mioclonias generalizadas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m  Analitica: leucocitos 22.300 con adecuado recuento diferencial, Hb 14,3, hemato-
crito 43%, plaquetas 221.000, Act. PT 83%, fibrinégeno 258, glucosa 513 mg/dl, urea
43, creatinina 1,6, proteinas totales: 6,7, GOT 832, GPT 578, LDH 1257, amilasa 117.

m lones: Na134,K2,8,Cl101,Ca77 P12,8, Mg1.3.

m  Marcadores de lesion miocardica a las 8 horas de iniciado el cuadro CPK 2813, CK
MB 264y Tnl 43,4. Pico enzimatico a las 24 horas CPK 6.586, CK MB >304 y Tnl >76.

m Gasometria: PH 7,01, PCO2 38, PO2 261, HCO3 12,6, A. lactico 92.

m Electrocardiograma antes de entrar a sala de hemodindmica: sin cambios con
respecto al descrito previo a fibrindlisis (figura1y 2).

m Radiografia de térax: indice cardiotoracico en el limite alto de la normalidad.
Infiltrado intersticial en ambos campos inferiores.

m Ecocardiograma transtoracico (soporte vasoactivo y ventilacion mecanica): VI

no dilatado, con acinesia inferoposterior y septal medio apical, sin signos de
valvulopatias ni complicaciones mecanicas, con FEVI del 42%.
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EVOLUCION CLINICA

El paciente ingresa directamente a sala de hemodinamica. Previo a coronariogra-
fia seimplanta marcapaso endovenoso transitorio por vena femoral derechay ba-
[6n de contrapulsacién por arteria femoral izquierda. La coronariografia evidencia
dominancia derecha, TCl sin lesiones, ADA con irregularidades parietales sin este-
nosis significativas, Cx hipodesarrollada sin estenosis y CD con placa complicada
y trombo asociado en regién proximal, vaso distal permeable con flujo distal Timi
2-3 (video 1). Se pasa guia de angioplastia a CD distal y se implanta stent direc-
to recubierto en CD proximal hasta el ostium; tras lo cual presenta fenémeno de
no-reflow que remite tras vasodilatadores intracoronarios (videos 2 y 3). En ECG
tras ACTP de rescate ritmo sinusal a 105 [pm, QS en lI-lll-aVF, transicion del QRS V1
aVz2conRaltaenV2y V3, persiste alteraciones del ST (elevacion del ST en lI-1ll-aVF
y descenso en I-aVL-V1-V2), bloqueo AV grado | con PR 220 mseg (figura 3).

En vista de que su cuadro coronario agudo estaba resuelto y que el paciente pre-
senta sintomas (disnea, abundante salivacion, broncorrea, fasciculaciones, tem-
bloren manos), signos (miosis, sialorrea, broncoespasmo, broncorrea, bradicardia,
bloqueo AV, mioclonias) y hallazgos analiticos (leucocitosis, hiperglucemia, insufi-
ciencia renal, hipocalemia, hiperfosforemia, hipomagnesemia, acidosis metabdli-
ca) sugerentes de intoxicacion por organofosforados; se decide iniciar hipotermia
dada la duraciéon de la parada cardiorrespiratoria, atropinizacion, bicarbonato s6-
dico, sulfato de magnesio, ademas de soporte hemodinamico y ventilatorio.

A pesar de mantener un adecuado soporte hemodindmico y ventilatorio, y con-
seguir correccion de la acidosis metabélica, el paciente evoluciona al deterioro
progresivo, insuficiencia renal que requiere hemodiafiltracién continua, signos de
hepatotoxicidad y sindrome de respuesta inflamatorio sistémico en las primeras
48 horas. ECC tras 48 horas de evolucién en ritmo sinusal a 74 [pm, QS en lI-11l-aVF,
R alta en V2 y V3, ligera elevacion del ST en lI-lll-aVF y ligero descenso en |-aVL-
V1-V2), bloqueo AV grado | con PR 220 mseg (figura 4).

A las 2 semanas de estar en UVI presenta aun mas deterioro neurolégico tornandose
espastico, con hiperreactividad de reflejos tendinosos, signos de disautonomia y frial-
dad de extremidades. Tras una evolucién térpida y de presentar entre otras complica-
ciones propias del ingreso prolongado en UVI, sindrome de distrés respiratorio y shock
séptico por Pseudomona, el paciente fallece tras 48 dias de ingreso en UVI.
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DIAGNOSTICO

m Parada cardiorrespiratoria presenciada en fibrilacién ventricular. Reanima-
cion cardiopulmonar avanzada prolongada.

m Intoxicacién grave por organofosforados.

m Sindrome coronario agudo con elevaciéon del ST inferior y de VD. Fibrindlisis
sin criterios de reperfusion + ACTP de rescate en CD proximal.

m Insuficiencia renal aguda. Hemodiafiltracién veno-venosa continua.
m Hepatitis aguda de probable origen mixto téxico/isquémica.

m Sindrome de distrés respiratorio del adulto.

m  Shock séptico por Pseudomona aeruginosa.

m Exitus.

DISCUSION

Los compuestos organofosforados son ésteres del acido fosférico y de sus deriva-
dos, que comparten como caracteristica farmacolégica la accion de inhibir enzi-
mas con actividad esterasica, mas especificamente de la acetilcolinesterasa en las
terminaciones nerviosas, lo que genera una acumulacién de acetilcolina y como
consecuencia se altera el funcionamiento del impulso nervioso. Estos compuestos
son liposolubles y volatiles, caracteristicas que facilitan su absorcion; su toxicidad
esvariable, y los efectos farmacolégicos varian de acuerdo al grado de toxicidad y
via de entrada en el organismo'.

El cuadro de intoxicacion por organofosforados genera un espectro de signos y
sintomas caracteristico, conocido como sindrome colinérgico que se presenta
como consecuencia de la excesiva estimulacion de los receptores de acetilcolina, y
que se caracteriza principalmente por cambios en el estado de conciencia, debili-
dad musculary excesiva actividad secretora’.

Las intoxicaciones con compuestos organofosforados pueden generar tres cua-
dros clinicos: la intoxicacién aguda, el sindrome intermedio y una neurotoxicidad
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tardia. El cuadro de intoxicacién aguda genera un conjunto de signos y sintomas
denominados sindrome colinérgico el cual se presenta como consecuencia de la
excesiva estimulacion de los receptores de acetilcolina, y que se caracteriza prin-
cipalmente por cambios en el estado de conciencia, debilidad musculary excesiva
actividad secretora’.

El sindrome intermedio aparece posterior a los efectos agudos, es decir 24-48
horas después de la exposicidn, se caracteriza por debilidad de los musculos
proximales de las extremidades, flexores del cuello, lengua, faringe y musculos
respiratorios, con compromiso de la funcién respiratoria, disminucién o ausencia
de los reflejos miotendinosos y compromiso de pares craneales'.

La neuropatia retardada puede iniciarse entre una a cuatro semanas después de
la exposicién aguda al toxico. Se trata de una polineuropatia predominantemente
motora, de tipo flacido, pero también con manifestaciones de tipo sensorial, que
afectaalos muasculos distales de las extremidades que se manifiesta con debilidad
ascendente pero de predominio distal, ataxia, hipotrofia muscular, hiporreflexia
en miembros inferiores, calambres, parestesias, dolor neuropatico e hipoestesia'.

Otros manifestaciones incluyen: hiperglucemia, acidosis metabdlica, cetosis,
hipocalemia, leucocitosis, insuficiencia respiratoria grave, alteraciones neurop-
sicolégicas cronicas inespecificas, arritmias cardiacas, hepatitis, pancreatitis e in-
suficiencia renal aguda’.

La causa de la cardiotoxicidad es multifactorial, encontrandose como primera
posibilidad la activacién excesiva del sistema simpatico y parasimpatico, secun-
darias al téxico y al tratamiento con atropina, asi como la acidosis, el trastorno
electroliticoy la hipoxemia, los cuales finalmente son los factores predisponentes
para presentar una manifestacion cardiolégica?.

Las manifestaciones cardiacas, se pueden clasificar en 3 fases:

1. Periodo inicial de taquicardia e hipertension: efecto nicotinico causado por la
excesiva liberacién de catecolaminas desde la médula adrenal, la cual tiene
control simpatico y es mediada por acetilcolina.

2. Fase prolongada caracterizada por bradicardia e hipotensién: causada por

sobrestimulacion del sistema nervioso parasimpatico. Manifestacion electro-
cardiografica con alteracion del segmento STy defectos de conduccion A-V.
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3. Latercerafase se caracteriza, por prolongacion del QT, taquicardia polimérfi-
ca (torsade de pointes) y muerte stbita. Esta fase puede aparecer horas después
de la exposicidn, pero algunas veces se manifiesta hasta 14 dias después de la
intoxicacion cuando el resto de sintomas ya mejoraron®**,

Las manifestaciones cardiolégicas se suelen presentar en las primeras horas tras
la intoxicacién aunque no suelen ser la primera manifestacion. Incluyen un amplio
espectro, siendo posible encontrar en la evolucién prolongacién del QT, cambios
del ST-T, alteraciones de la conduccién auriculoventricular, bradicardia y taquicar-
dia sinusal, taquiarritmias supraventriculares, arritmias ventriculares y torsade de
pointes, hipertension, hipotensiony shock cardiogénico®.

El diagndstico inicial se realiza con la historia clinica, mediante la sospecha o cer-
teza de la exposicion al toxico, la via de absorcién y un cuadro clinico compatible.
La confirmacién diagnéstica debe realizarse idealmente mediante la medicién de
la actividad de la colinesterasa, pero es una prueba diagnéstica que no esta dispo-
nible en todos los centros. Suele ser suficiente una sospecha clinicay la respuesta a
la atropinizacién. La necesidad de asistencia ventilatoria es un indicador de seve-
ridad de la intoxicacién; sin embargo, no se pudo establecer su relacién con los ni-
veles séricos de colinesterasa, al igual que la de los requerimientos de atropina®2.

Para laidentificacién de complicaciones se deben realizar otras pruebas analiticas
tales como el hemograma y la sedimentacién globular para observar si hay leu-
cocitosis con neutrofilia; el ionograma completo que incluya magnesio ya que se
puede presentar hiponatremia, hipomagnesemia, hipocalcemia e hiperfosfore-
mia; medicién del pH y gases arteriales debido a que se puede encontrar acidosis
metabdlica; BUN y creatinina debido a la posibilidad de desarrollar insuficiencia
renal; transaminasas, bilirrubinas y fosfatasa alcalina por el riesgo de hepatotoxi-
cidad; amilasas séricas ya que se han descrito casos de pancreatitis hemorragica;
radiografia de térax para descartar la presencia de neumonitis quimica y/o bron-
coaspiraciony un electrocardiograma’.

Los pilares del tratamiento de la intoxicacién por organofosforados incluyen des-
contaminacion, apoyo respiratorio y uso de 2 antidotos (atropina y oximas) y de
ser necesario anticonvulsivantes’.

La eliminacién del agente toxico es una medida sumamente eficaz. El personal sani-

tario debe evitar la autocontaminacién. La piel del paciente debe lavarse exhausti-
vamente sin lesionarla; y si el presenta vomito o diarrea debe iniciarse nuevamente
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la descontaminacion. Los ojos deben ser irrigados con agua o solucién salina y cu-
biertos hasta valoracién oftalmolégica™2.

El lavado gastrico es la forma mas comln de descontaminacién gastrointestinal
cuando el téxico ha sido ingerido, via muy comin en el intento de suicidio. No
existe evidencia de que los pacientes intoxicados con organofosforados se benefi-
cien de la administracién de carbén activado, sin embargo, las recomendaciones
para el uso de carbén activado se mantienen en dosis inica de1g/kgen la primera
hora después de la ingesta”2.

La atropina representa el agente antimuscarinico de eleccién en la intoxicacién
con agentes organofosforados. Las indicaciones de su uso son: broncorrea y
broncoespasmo, salivacién excesiva, lagrimeo, diarrea y bradicardia. La revision
sistematica de la literatura recomienda la atropinizacién completa y rapida en el
tratamiento temprano de la intoxicacion, teniendo en cuenta que el retardo en el
inicio de la terapia aumentan el riesgo de muerte por depresion respiratoria de
origen central, broncoespasmo e hipotension refractaria™.

Las oximas son compuestos que reactivan la colinesterasainhibida por los agentes
organofosforados. Las mas cominmente usadas son pralidoximay obidoxima. Al
regenerar la acetilcolinesterasa, se disminuyen las concentraciones de acetilcoli-
na a niveles normales revirtiendo los efectos nicotinicos y muscarinicos. A pesar
de los efectos benéficos de las oximas, los metandlisis no son concluyentes con
respecto a desenlaces como muerte, necesidad de ventilacién mecanica, tiempo
de ventilacién mecanicay lesién neurolégica persistente™.

Los pacientes intoxicados con organofosforados usualmente desarrollan sinto-
mas relacionados con el sistema nervioso central como delirium y agitacion. La
causa es multifactorial e incluye principalmente el efecto anticolinérgico secun-
dario a la terapia con atropina y al efecto del téxico. Las benzodiacepinas funcio-
nan como sedante y anticonvulsivante®2.

Eltipo de agente téxico, la gravedad de la intoxicacion, la etapa en que seinicia el tra-

tamiento, y la presencia o ausencia de una unidad de cuidado critico para adecuado
soporte son los principales factores determinantes de la mortalidad hospitalaria'.
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Figura 2. ECC. Derivaciones derechas.
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Figura 3. ECG. Postcateterismo.

Figura 4. ECC.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. En el tratamiento de la intoxicacién por organofosforados en nuestro
paciente en concreto, podemos considerar lo siguiente excepto:

a. Lavado gastrico
b. Benzodiacepinas
c. Atropina

d. Obidoxima
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Pregunta 2. El mecanismo fisiopatolégico que ha sido mas aceptado en explicar el
desarrollo de manifestaciones cardiolégicas asociadas a la intoxicacién por orga-
nofosforados es:

a. Hiperactividad simpatica

b. Hipoactividad parasimpatica

c. Hiperactividad simpatica e hiperactividad parasimpatica
d. Hiperactividad parasimpatica e hipoactividad simpatica

Pregunta 3. La elevacion del ST en el electrocardiograma suele tener la siguiente
conducta en la evolucién de una intoxicaciéon por organofosforados:

d

Resolucién tras la atropinizacion.

b. Resolucion tras la correccion de la acidosis metabélica y la correccién elec-
trolitica.

c. Resolucién espontanea tras 3-5 dias.

d. Resolucién tras el tratamiento con oximas que reactiven la colinesterasa

hasta una actividad enzimatica al menos >50%.

Pregunta 4. ;Cual de los siguientes no suele ser un factor predisponente para pre-
sentar manifestaciones cardiolégicas en la evolucién de una intoxicacién por or-
ganofosforados?:

a. Género masculino

b. Hipoxemia

c. Acidosis metabdlica

d. Alteraciones electroliticas

Pregunta 5. ;En qué momento de la evolucion de la intoxicacion por organofosfo-
rados suelen ocurrir las manifestaciones cardioldgicas?:

a. Suelen ser la primer manifestacion tras la intoxicacion
b. Enlas primeras horas
c. Trasalcanzar una actividad de acetilcolinestera <10%

d. Entrelas 48y las72 horas

Respuestas al cuestionario:1:a;2: ¢;3:¢; 4:;5: b
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Ictus isquémico cardioembalico:
;anticoagulacion?

Cristina Valencia Guadalajara, Maria Jes(s Corrales Arroyo,
Ana Lépez Garcia, Natalia Giraldo Restrepo,
Juan José Bravo Gomez

Hospital General de Ciudad Real

Varén de 72 anos que consulta por debilidad en el miembro superior izquierdo.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA
Varén de 72 afos que consulta por debilidad en el miembro superior izquierdo.

Como antecedentes médicos personales destacan mdltiples factores de riesgo cardio-
vascular, entre los que figuran hipertension arterial, diabetes mellitus tipo Il insulino-
dependiente, dislipemia y antiguo habito tabaquico. Presenta habito endlico leve.

En tratamiento con acenocumarol por diagndstico 24 horas antes de una fibrila-
cién auricular (FA) sin clinica ni repercusion hemodinamica.

Presenta, al levantarse la mafiana de suingreso y desconociendo por tanto la hora
deinicio de la clinica, imposibilidad para la deambulacion auténomay pérdida de
fuerza en brazo izquierdo, por lo que es traido al servicio de urgencias de nuestro
hospital. El paciente niega dolor toracico, disnea o palpitaciones.

A su llegada se encuentra hemodindmicamente estable, con cifras tensionales
de 147/75 mmHg, frecuencia de 80 Ipm y auscultacién cardiaca arritmica y sin
soplos audibles.

En la exploracion neurolégica se evidencia una paresia facial central izquierda, que se
acompana de hemiparesia izquierda moderada (eleva contra gravedad y en ocasiones
realiza esfuerzos contra resistencia), hemihipoestesia ipsilateral y ataxia de la marcha.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: ritmo sinusal a 80 latidos por minuto sin otras alteraciones.

Analitica: hemograma: leucocitos 18.400/uL, hemoglobina 15,7 g/dl, plaque-
tas 261.000/ulL. Coagulacién normal. Bioquimica: glucosa 193 mg/dl, urea 26,
funcién renal y hepatica sin alteraciones, CPK 75, resto de enzimas cardiacas e
iones dentro de rango de la normalidad. PCR 2,15, VSG 34, hormonas tiroideas
y estudio especial de anemias sin alteraciones. Serologias negativas.

TC craneal urgente (figura 1): se aprecia una hipodensidad en regién parietal
derecha en relacién con infarto isquémico agudo-subagudo. No se aprecian
signos de sangrado intra ni extra-axiales. Sin otras alteraciones.

TC craneal control (figura 2): mayor hipodensidad descrita previamente en el
territorio de ACM derecha, que afecta demas de la region parietal a la insulay
a parte del nicleo lenticular derechos, compatible con infarto subagudo. Sin
otras alteraciones.

Ecocardiograma sin anomalias estructurales, fraccién de eyeccién del ventri-
culo izquierdo conservada.

Eco-doppler de troncos supraadrticos: placas de ateroma mixtas en ambas arte-
rias carétidas internas, que condiciona, en el eje izquierdo, una estenosis préxima
al 40%, pero sin estenosis hemodindmicamente significativas a ningtn nivel.

EVOLUCION CLINICA

A su llegada a urgencias, y tras constatar mediante neuroimagen que se trata de
un ictus isquémico, se valora la activacion de Cédigo Ictus; dado que se trata de
un “ictus del despertar” (desconocemos la hora de inicio de la clinica), se desesti-
ma la posibilidad de fibrindlisis intravenosa; no se considera tampoco subsidiario
de tratamiento de rescate con trombolisis intraarterial o trombectomia mecanica
por presentar discreta tendencia a la mejoria clinica.

Se suspende el tratamiento anticoagulante y se inicia tratamiento antiagregante.

Se realiza un estudio cardiovascular con ecocardiograma, que no muestra altera-
ciones estructurales ni alteracién de la funcién sistélica, y eco-doppler de troncos
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supraadrticos, que objetiva la existencia de placas en ambos ejes carotideos, que
no producen estenosis hemodindmicamente significativas. En TC control se ob-
serva el area de isquemia en evolucién, apreciandose toda la extension del infarto
(solovisible parcialmente en el primer escaner, dado que habian pasado menos de
12 horas) y se descartan complicaciones hemorragicas.

Durante su estancia el paciente permanece hemodindmicamente estable, no re-
gistrandose nuevos episodios de FA y con mejoria clinica neurolégica progresiva
hasta encontrarse al alta asintomatico.

Dado el alto potencial cardioemboligeno de |a FA, se decide, una semana tras el even-
to, iniciar tratamiento anticoagulante, siendo dado de alta con rivaroxaban a dosis de
20 mg diarios (aclaramiento de creatinina normal), sin registrarse incidencias.
DIAGNOSTICO

m Ictusisquémico hemisférico derecho de probable origen cardioembélico.

m FA paroxistica sin alteraciones cardiacas estructurales, de reciente diagndsti-
co e inicio indeterminado.

m Hipertension arterial.
m Diabetes mellitus tipo 2.

m Dislipemia.

DISCUSION

La causa identificable mas frecuente de embolia cerebral es la fibrilacién auricular,
crénica o reciente. Los individuos con fibrilacién auricular crénica tienen una pro-
pension seis veces mayor a presentar un sindrome cerebrovascular que una pobla-
cién de igual edad con ritmo cardiaco normal; el riesgo varia con la edad, siendo del
1% al ano en menores de 65 anos y hasta el 8% en quienes superan los 75 anos de
edad o presentan factores adicionales de riesgo, que vienen recogidos en escalas de
estratificacion de riesgo de ictus (CHADS 2 y CHA2DS2-VASc) y son de gran impor-
tancia para precisar el beneficio del uso mantenido de anticoagulantes”2
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Segun las guias clinicas de prevencién de ictus isquémico, se recomienda la anticoa-
gulacién oral en pacientes con FA no valvulary alto riesgo de ictus (puntuacién ma-
yoroigual a2 en escala CHADS 2 o mayor o igual a1en CHA2DS2-VASc).

En la actualidad, ademas del tradicional acenocumarol, disponemos de nuevos anti-
coagulantes orales (ACO) en el mercado nacional con la indicacién de prevencion pri-
maria de episodios de ictus y embolismo sistémico en pacientes con FA no valvular'.

Asi, la altima actualizacién de la guia de prevencién de la Academia Americana de
Neurologia, establece que son comparables (al menos) en eficaciaa warfarina: dabiga-
tran150 mg cada 12 horas, rivaroxaban 15 mg o 20 mg (segtin aclaramiento de creatini-
na) diarios y apixaban 5 mg cada 12 horas. Ademas, en pacientes con riesgo moderado
de ictus, la combinacién de triflusal 600 mg con acenocumarol en rango de INR de
1,25 a 2 parece ser superior a acenocumarol solo. Todas estas alternativas terapéuticas
han demostrado menor riesgo de sangrado intracraneal que warfarina, aunque, salvo
apixaban, parecen presentar mayor riesgo de sangrado gastrointestinal®.

Pero la verdadera controversia en cuanto al paciente con un ictus isquémico car-
dioembdlico y la anticoagulacién se centra en cuanto tiempo después del evento
agudo se debe esperar para iniciar la terapia anticoagulante. El tratamiento con
ACO debe retrasarse hasta que el riesgo de transformacion hemorragica del infar-
to sea inferior al de un nuevo episodio embdlico*s.

Una reciente revision (afio 2013) del Grupo de Arritmias de la Sociedad Espanola de
Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES) establece las siguientes pautas: se po-
dra reiniciar de forma inmediata si se trata de un accidente isquémico transitorio, a
los 57 dias en ictus leve-moderados sin transformacién hemorragica, y se pospondra
hasta 2-3 semanas si el infarto es grave o han existido complicaciones hemorragicas®.
Sinembargo, la Gltima guia de prevenciéon de ictus publicada online por la AHA (Ameri-
can Heart Association) y 1a ASA (American Stroke Association) el pasado 1de Mayo de 2014,
establece que el riesgo de recurrencia del ictus en las primeras 2 semanas es del 8%,
y recomienda la reintroduccion de los ACO dentro de los 14 primeros dias (aunque se-
fiala que estudios observacionales sugieren que el riesgo es bajo incluso dentro de la
primera semana), salvo que el area de isquemia sea muy extensa o el paciente tenga
antecedentes de hemorragia intracraneal, en que se pospondra mas alla de 14 dias
tras el evento. Se necesitan mas estudios para concretar este aspecto’.

Sociedad Espafola de Cardiologia



Figura1. TC craneal urgente.

Figura 2. TC craneal control.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta . Segln la Gltima actualizacién de la guia de la Academia Americana de
Neurologia, scudl de las siguientes opciones no es equiparable a warfarina/aceno-
cumarol en cuanto a la reduccién del riesgo de ictus isquémico?

a. Rivaroxaban1smgaldia

b. Apixaban 5 mgcada12 horas

c. Combinacién clopidogrel y acido acetil salicilico

d. Combinacién triflusal 600 mgy acenocumarol en INR 1,252
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Pregunta 2. Seglin esta misma guia, ;cudl de estas opciones es la Ginica que no au-
menta el riesgo de sangrado gastrointestinal respecto a warfarina/acenocumarol?

a. Rivaroxaban1smgaldia

b. Apixaban 5 mgcada12 horas (+3)

c. Dabigatran150 mg cada 12 horas

d. Combinacién triflusal 600 mgy acenocumarol en INR 1,25-2

Pregunta 3. ;Cual de las siguientes opciones disminuye el riesgo de sangrado in-
tracraneal frente a warfarina/acenocumarol?

a. Rivaroxaban1smgal dia

b. Apixaban 5 mgcada12 horas

c. Dabigatran 150 mg cada 12 horas
d. Todas son verdaderas

Pregunta 4. ;Cudnto tiempo hay que esperar para iniciar la anticoagulacion tras el
diagnéstico de un ictus isquémico establecido de presunto origen cardioembdlico?

a. Nada, ya que el riesgo de recurrencia del ictus es mayor que el riesgo de
sangrado intracraneal.

b. Nada, si el paciente ya tomaba tratamiento anticoagulante previamente.
Se podra iniciar dentro de las dos primeras semanas en funcién de la grave-
dad del ictus y siempre que no haya hemorragia intracraneal.

d. Al menos dos semanas para evitar el riesgo de transformacion hemorragica.

Pregunta 5. Si nuestro paciente, en tratamiento con rivaroxaban, tuviera un nue-
vo evento isquémico cerebral en el futuro, sseria su tratamiento un impedimento
para plantear la posibilidad de fibrindlisis intravenosa?

a. Nosipuedo disponer de la determinacién del tiempo de protrombina para
monitorizar la actividad del farmaco.

b. Nosi puedo disponer de la determinacion de la actividad anti-Xa para monito-
rizar la actividad del farmaco.

c. Nosiseconstata que la tltima dosis del farmaco fue tomada hace 12 horaso mas.

d. Ninguna de las opciones son correctas; planteariamos el tratamiento endo-
vascular.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: b; 3: d; 4: ¢; 5:d
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Mujer con miocardiopatia hipertrofica
obstructiva severa... una miomectomia
septal complicada

Alvaro L. Moreno Reig, Natalia Pinilla Echeverri, Jesis Piqueras
Flores, Maria T. Lépez Lluva, Manuel Rayo Gutiérrez,

Manuel Marina Breysse, Andrea Moreno Arciniegas,

Jaime Manuel Benitez Peyrat, Ramén Maseda Uriza,

Verénica Hernandez Jiménez

Hospital General de Ciudad Real

Mujer de 48 afos con antecedente de HTA, obesidad grado 2, hernia de hiato y
miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Mujer de 48 afios con antecedente de HTA, obesidad grado 2, hernia de hiato y
miocardiopatia hipertréfica obstructiva. Niega habitos toxicos.

Tratamiento habitual: indapamida 2,5 mg 0-1-0, bisoprolol 10 mg 1-0-1, verapami-
lo 120 mg1-1-1y pantoprazol 20 mg1-0-0.

Refiere progresion de sus sintomas en controles ambulatorios de cardiologia, has-
ta presentar disneay dolor toracico de esfuerzo que limita su capacidad funcional.
En Gltimas revisiones, Nyha II-Ill/1V, a pesar de buen control tensional. Ritmo si-
nusal en rangos de bradicardia en torno a 50-55 Ipm.

Examen fisico: paciente alerta, consciente, orientada, afebril. TA: 136/74 FC: 68 [pm
FR: 16 Afebril Sa02: 98% sin O2 suplementario. Auscultacién cardiaca ritmica con
soplo sistélico en foco mitral Ill/VI irradiado a axila y soplo en borde paraesternal
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izquierdo que aumenta con la espiracion. Campos pulmonares bien ventilados sin
ruidos sobreagregados. Extremidades sin edemas y pulsos simétricos ++/++.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: leucocitos 6.900 con adecuado recuento diferencial, Hb 12,8 g/dl, he-
matocrito 38,8%, plaquetas 313.000, glucosa 103 mg/dl, urea 43, creatinina 0,72,
GOT 28, GPT 30, colesterol total 204, LDL124, HDL 48, triglicéridos 161, TSH 5,1.

iones: Na 139, K 4,4, Cl101.
ECG basal: ritmo sinusal a 55 [pm con signos de HVI.

Radiografia de térax: indice cardiotoracico en el limite alto de la normalidad,
senos costofrénicos libres.

Ecocardiograma transtoracico basal: ventriculo izquierdo no dilatado, con
hipertrofia septal asimétrica que alcanza 19 mm en su segmento basal ante-
rior y que condiciona obstrucciéon dindmica en TSVI con gradiente pico de 87
mmHg, SAM e insuficiencia mitral severa excéntrica dirigida hacia pared late-
ral de Al. FEVI conservada 61%. PSAP estimada 45 mmHg. Cavidades derechas
normales (figura1).

Ecocardiograma de estrés con ejercicio: presenta clinica de agotamiento y dis-
nea que hacen suspender la prueba. 10 METS. Aumento del grado de obstruc-
cion dinamica en TSVI que llega a un gradiente pico de 1777 mmHg, aumento
del grado de insuficiencia mitral y PSAP estimada en 57 mmHg (figura 2).

TAC coronario: sin lesiones significativas.

EVOLUCION CLINICA

Tras los hallazgos en ecocardiograma de estrés y al tratarse de paciente sinto-
matica a pesar de tratamiento médico 6ptimo, se decide enviar a miomectomia
quirargica. Se realiza miomectomia transadrtica con ecocardiografia postquirar-
gica que revela ausencia de gradiente obstructivo en TSVl y con hallazgo de CIV
minima restrictiva que se decide no intervenir. En postoperatorio presenta FA con
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respuesta ventricular rapida que revierte a ritmo sinusal tras cardioversion eléc
tricay bloqueo AV completo que requiere implante de marcapaso definitivo DDD.

Inicialmente presenta buena evolucién ambulatoria, pero pasados 2 meses vuelve a
presentar disnea de esfuerzo, ortopnea y ligeros edemas en miembros inferiores. Se
realiza ecocardiograma que evidencia VI en el limite alto de la normalidad, FEVI 60%,
septo interventricular adelgazado con diametro de 9 mm sin gradiente en TSVI, CIV
restrictiva de 0,6 cm en septo basal posterior con gradiente de 102 mmHg y shunt iz-
quierda-derecha. Presenta ademas insuficiencia mitral muy severa central con limita-
cion al cierre de ambos velos por tenting del aparato subvalvular, Al moderadamente
dilatada e insuficiencia adértica moderada grado II/IV; cavidades derechas dilatadas,
diametro de TSVD en paraesternal eje corto de 36 mmy didmetro basal en apical 4C
de 42 mm, TAPSE 14 mm e insuficiencia tricuspidea muy severa. (videos 1,2y 3).

La paciente es ingresada y derivada a cirugia cardiaca para correccién de CIV e
intervencién sobre valvula mitral y anuloplastia tricuspidea.

DIAGNOSTICO

m Insuficiencia cardiaca descompensada.

m Miocardiopatia hipertréfica septal asimétrica con obstrucciéon dinamica se-
vera en TSVI e insuficiencia mitral severa por SAM sometida a miomectomia
quirargica.

m ClVseptal iatrogénica postoperatoria.

m |Msevera postoperatoria.

m Marcapaso DDD por BAV completo tras cirugia cardiaca.

m FA paroxistica postoperatoria.

DISCUSION
La miocardiopatia hipertréfica (MH) es una enfermedad frecuentemente familiar,

debida a una afectacion del sarcémero cardiaco. Se caracteriza por un aumento de
la masa miocardica, con desorganizacién de miocitos y miofibrillas, aumento de la
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matriz colagena y alteraciones en las arterias coronarias intramiocardicas. Su diag-
nostico se basa en la presencia de una hipertrofia ventricular, generalmente asimé-
tricay con distribucién muy variable, no explicada por otra causa. Algunos pacientes
presentan gradientes intraventriculares e insuficiencia mitral, y son frecuentes las
alteraciones de la funcién diastélica ventriculary la isquemia miocardica.

La prevalencia estimada en la poblacién general es del 0,2-0,5%. La historia na-
tural de la MH se caracteriza por una lenta progresién de los sintomas, un pro-
gresivo deterioro de la funcién ventricular y la posibilidad de muerte stbita en
cualquier momento de la evolucién. La incidencia de muerte stbita varia segin el
tipo de poblacién estudiada.

Uno de los aspectos mas caracteristicos de la MH es la presencia en algunos
pacientes, no mas del 20-30% de los casos, de un gradiente de presion intra-
ventricular. En la mayoria de éstos, el gradiente es subadrtico y se acompana de
insuficiencia mitral, aunque puede ser medioventricular o situado en el tracto de
salida ventricular derecho. En la forma mas frecuente de MH obstructiva (MHO),
el gradiente subadrtico puede ser persistente aunque de severidad variable o la-
tente, que aparece solo en situaciones que provocan aumento de la contractilidad
y/o disminucion del llenado ventriculary de la postcarga.

Determinan los sintomasy el curso clinico de la MH la disfuncién diastélica, la isque-
mia miocardica, las arritmias y, cuando existe, la obstruccion al tracto de salida ven-
tricular izquierdo, siendo su contribucién relativa muy variable de unos pacientes a
otros. En general, la presencia de un gradiente subadrtico no supone necesariamen-
te una mayor severidad de la enfermedad. No obstante, la magnitud del gradiente
se correlaciona de manera clara con la severidad de los sintomas y existe suficien-
te evidencia de que, en estos pacientes, la disminucion del gradiente se acompana
generalmente de una reduccién de los sintomas y un aumento de la tolerancia al
ejercicio. Esta mejoria sintomatica y funcional justifica sin duda el empleo de medi-
das terapéuticas dirigidas a reducir o eliminar el gradiente y la insuficiencia mitral,
eliminando o reduciendo los factores responsables de la obstruccion.

El tratamiento médico de la MHO sintomatica se basa en la utilizacién de agentes
bloqueadores beta, antagonistas del calcio, como el verapamilo, y algunos farma-
cos antiarritmicos como la disopiramida o la amiodarona, con los que se consigue
un adecuado control de los sintomas en la mayoria de los casos. Sin embargo, una
minoria de estos pacientes continia presentando sintomas severos de disnea,
angina y/o sincope a pesar de un tratamiento médico correcto. Estos casos, han
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sido considerados clasicamente como candidatos a tratamiento quirdrgico. Las
obvias limitaciones de las técnicas quirtrgicas han estimulado el desarrollo en los
ltimos afos de otras alternativas terapéuticas, como la estimulacién eléctrica bi-
cameral o la ablacién septal con alcohol.

En comparacién con la cirugia, la estimulacién bicameral produce una reduccién del
gradiente menor y también una menor mejoria de los sintomas y de la capacidad
funcional. Aun asi, el marcapasos puede ser una alternativa terapéutica importante
en pacientes seleccionados. No obstante, como no todos los enfermos mejoran y
algunos incluso pueden empeorar, es importante conocer los parametros que per-
mitan identificar a los pacientes que se beneficiarian de la implantacién del marca-
pasos. Asi, los pacientes de mayor edad y los que tienen peor capacidad funcional
parecen ser los que presentan una mejoria mas importante de los sintomas. Ade-
mas, los enfermos con mayor edad tienen con mas frecuencia trastornos de conduc-
cién, con lo que suelen tener intervalos AV mas prolongados y puede ser mas facil
una programacion correcta del marcapasos. El marcapasos no puede considerarse
hoy dia como tratamiento de eleccién para todos los pacientes con MHO y deberia
ser reservado para aquellos enfermos con MHOy sintomas severos que no mejoran
con tratamiento médico que no desean operarse o que presentan problemas médi-
cos concomitantes que elevan el riesgo quirtrgico.

Los objetivos del tratamiento quirdrgico en la MHO son el alivio de la obstruccién su-
baédrtica y de la insuficiencia mitral y la normalizacién de las presiones ventriculares
aumentadas; con ello se pretende mejorar el grado funcional clinico y la calidad de
vida de los pacientes y, en determinados casos, también el pronéstico. La indicacién
general es |a coexistencia de un gradiente severo de al menos 50 mmHg, ya sea basal
o0 provocable, junto con sintomas limitantes y/o sincope recurrente a pesar de un tra-
tamiento médico adecuado, situacién que se da solo en un 10-15% de los pacientes'.

Han sido mltiples las técnicas quirtrgicas empleadas para el tratamiento de esta
enfermedad. La mas ampliamente utilizada es la miotomia-miectomia septal tran-
sadrtica o intervencion de Morrow que constituye la técnica mas extendida en la ac-
tualidad. En ella, la miectomia septal se realiza a través de una aortotomia cercana
al seno coronario derecho, que se prolonga hacia el septo interventricular y distal-
mente hacia el 4pex ventricular; a continuacion se realiza otra incisién paralela a la
anterior y a su izquierda, desde la comisura situada entre ambas valvas coronarias,
y se extrae un fragmento rectangular del septo de unos 3 cm. Para que la miectomia
sea efectiva debe extirparse una cantidad de misculo suficiente que permita una
adecuada ampliacion del tracto de salida ventricular®3; como consecuencia, se
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separa lavalva mitral anterior, disminuyendo o desapareciendo el SAM, el gradiente
subadrticoy la insuficiencia mitral. La utilizacion del ecocardiograma intraoperato-
rio permite adecuar la cantidad de tejido resecado, valorar in situ la competencia de
la valvula mitral y estimar el alivio de la obstruccién.

Intervenciones menos populares han sido las de Bigelow (miotomia transadrtica)
y Kirklin (miectomia transventricular). Se han conseguido excelentes resultados
combinando las incisiones de Morrow y Bigelow, y extendiendo la miectomia in-
cluso hasta la pared lateral del ventriculo izquierdo.

El recambio valvular mitral propuesto por Cooley no ha tenido, en general, tan am-
plia aceptacion. Los riesgos potenciales inherentes a las prétesis valvulares hacen
que, a pesar de sus buenos resultados hemodinamicos y clinicos, este tipo de cirugia
se reserve para pacientes con insuficiencia mitral severa por afeccién intrinseca de la
valvula, para aquellos con un septo interventricular demasiado fino (<18 mm) para
la miectomiay para los que la operacién de Morrow no ha sido suficientemente efi-
caz. No obstante, algunos autores defienden el recambio valvular mitral como pri-
mera opcidn quirdrgica cuando el equipo quirtrgico tiene poca experiencia con las
técnicas de miotomia/miectomia. Por otro lado, la plicatura mitral o reconstruccién
valvular, asociada a la miectomia, ha sido también empleada por algunos grupos.

En pacientes con MHO, el tratamiento quirtrgico disminuye eficazmente el gra-
diente subaodrtico y la insuficiencia mitral y, en la mayoria de los casos, mejora de
manera clara su grado sintomatico y su capacidad funcional. La liberacién de la
obstruccién subadrtica produce una reduccién de la presion sistélica ventricular
izquierda y, como consecuencia, una disminucion en el consumo de oxigeno mio-
cardico y del flujo coronario, aumentado basalmente en pacientes con MHO. El
beneficio es mayor en enfermos con gradiente mas elevado antes de la cirugia. El
efecto de la cirugia sobre la funcién diastélica ventricular no esta, sin embargo,
tan claro, a pesar de que en la mayoria de los pacientes se reduce la presion tele-
diastélica ventricular izquierda tras la intervencion.

La miectomia septal logra reducir o abolir el gradiente subaértico, el SAMYy la in-
suficiencia mitral en un 90-95% de los pacientes con MHO. Ademas, la disminu-
cion del gradiente conseguida con la cirugia es permanente, como demuestran
seguimientos realizados a largo plazo.

La mejoria sintomatica es el primer objetivo del tratamiento quirdrgico de la
MHOy, por el andlisis de las distintas series publicadas, es evidente que la cirugia
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proporciona una mejoria sintomatica muy superior a la aportada por ningtn otro
tratamiento. Sin embargo, no esta claro si el abordaje quirtrgico es capaz de pro-
longar la vida de estos enfermos.

La evolucion postoperatoria puede verse condicionada por la aparicién de determina-
das arritmias, sobre todo fibrilacién auricular, y de insuficiencia cardiaca, tanto diasté-
lica comossistélica; en estos casos no esta claro si la disfuncién ventricular ocurre como
consecuencia de la intervencién o por la propia evolucién natural de la enfermedad.

El riesgo quirtrgico asociado a la miectomia, con cifras de mortalidad periope-
ratoria del orden del 7-8%, ha sido uno de los principales inconvenientes de esta
técnica durante afos. Sin embargo, el perfeccionamiento de las técnicas de pro-
teccion miocardica y la mayor experiencia de los equipos quirdrgicos han permi-
tido reducir estas cifras hasta menos del 2% en series recientes. En general, la
mortalidad es mayor en pacientes mayores de 65 anos, cuando se asocian otros
procedimientos quirirgicos como revascularizacién coronaria y cuando persiste
gradiente residual. No obstante, no se ha encontrado relacién entre el riesgo qui-
rirgico y otros factores clinicos o hemodinamicos basales como el grado funcio-
nal, la severidad del gradiente o la regurgitacion mitral. Las principales causas de
mortalidad perioperatoria son el bajo gasto cardiaco, las alteraciones de la fun-
cion vascular periféricay la insuficiencia adrtica.

La complicacién mas frecuente de la cirugia son los trastornos de la conduccién
intraventricular. Hasta un 41% de los pacientes sometidos a una intervencién de
miotomia/miectomia presentan un bloqueo de rama izquierda posquirtrgico, si
bien este no altera los efectos hemodinamicos de la intervencién. Los grados ma-
yores de bloqueo son menos frecuentes y, de ellos, solo el 57% precisan un mar-
capasos definitivo. El otro gran grupo de complicaciones son las mecanicas, como
regurgitacion mitral importante, insuficiencia aértica severa secundaria a la aor-
totomia, o comunicacién interventricular por lesién exagerada de un septo no
demasiado hipertréfico. La incidencia de comunicacién interventricular se sitia
en el 1-2%, pero la utilizacién de la ecocardiografia intraoperatoria puede practi-
camente eliminar este riesgo, al permitir al cirujano disponer de una mas perfecta
informacién sobre el gradoy distribucion de la hipertrofia septal. Se recomiendan
que se evite la miectomia en pacientes con un septo relativamente fino (<18 mm)
o una distribucién muy heterogénea de la hipertrofia*.

A pesar del desarrollo de las técnicas intervencionistas es importante establecer
un tratamiento medico éptimo previo a considerar opciones no farmacolégicas,
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la eleccion adecuada de los pacientes y asumir que las complicaciones no son des-
preciables y pudieran condicionar una reintervencién quirtrgica.

Dist = 1.86czg

Figura 2. Gradiente ecocardiograma de estrés.

Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. Con respecto al tratamiento de la miocardiopatia hipertréfica, lo si-
guiente es falso:

a. Losbetabloqueantes estan recomendados para el tratamiento sintomatico
en pacientes con MHOy no obstructiva (clase de recomendacién I, nivel de
evidencia B).

b. Puede ser razonable anadir un diurético a pacientes con MHO cuando los
sintomas congestivos persisten a pesar del uso de betabloqueantes +/- ve-
rapamilo (clase de recomendacién llb, nivel de evidencia C).

c. Los inotrépicos positivos (dopamina, dobutamina, noradrenalina) son po-
tencialmente perjudiciales para el tratamiento de la hipotensién en pa-
cientes con MHO (clase de recomendacién lll, nivel de evidencia B).
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d. Los calcioantagonistas dihidropiridinicos estan recomendados para el
tratamiento sintomatico en pacientes con MHO y no obstructiva que no
respondan a los betabloqueantes o que tengan algtn efecto adverso/con-
traindicacion. (clase de recomendacion |, nivel de evidencia B).

Pregunta 2. Las indicaciones de considerar un tratamiento intervencionista no
farmacolégico en pacientes con MHO son las siguientes, excepto:

a. Clinico: sintomas refractarios, usualmente en clase funcional Nyha Ill-1V; a
pesar de un tratamiento farmacolégico éptimo.

b. Hemodinamico: gradiente dindmico obstructivo en TSVl >50 mmHgen re-
poso o provocado asociado con hipertrofia septal y SAM.

c. Anatémico: grosor septal suficiente para realizar el procedimiento de una
forma seguray eficaz.

d. Epidemiolégico: grosor septal >18 mm asociado a gradiente >80 mmHg en
pacientes asintomaticos con antecedente de muerte stibita en familiar de 1
grado de consanguinidad.

Pregunta 3. Con respecto al tipo y a la frecuencia de las complicaciones de la mio-
mectomia septal quirdrgica podemos decir lo siguiente, excepto:

a. Defecto septal ventricular por eliminacién excesiva muscular en aproxima-
damente el 2% de los pacientes.

b. Bloqueo completo de rama izquierda o bloqueo auriculoventricular com-
pleto que requiera implante de marcapaso definitivo entre el 5y el 7%.

c. Insuficiencia adrtica severa que requiera subsecuente reemplazo valvular
adrticoentreel 6y el 8%.

d. Fibrilacién auricular en aproximadamente el 20% de los pacientes.

Pregunta 4. Con respecto a la estimulacion con marcapasos en la miocardiopatia
hipertréfica podemos decir lo siguiente, excepto:

a. En pacientes con MHO que tienen un dispositivo bicameral implantado por
otras indicaciones, es razonable considerar estimulacién bicameral para el
alivio sintomatico atribuible a la obstruccién del TSVI (clase de recomenda-
cién lla, nivel de evidencia B).

b. Laestimulacién con marcapasos permanente puede ser considerada en pa-
cientes con MHO con sintomas refractarios a la terapia farmacolégica que
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son candidatos subdptimos para la ablacién septal (clase de recomenda-
cion b, nivel de evidencia B).

La implantacién de un marcapasos permanente con el propésito de reducir el
gradiente dinamico no debe considerarse en pacientes asintomaticos o con
sintomas que responden favorablemente al tratamiento farmacolégico.
Laimplantacion de un marcapasos permanente debe considerarse en pacien-
tes con sintomas refractarios y bloqueo completo de rama izquierda previo a
ablacién septal por la alta incidencia de bloqueo completo de rama derecha
tras el procedimiento (clase de recomendacion Ilb, nivel de evidencia B).

Pregunta 5. El cierre de un defecto interventricular se debe considerar en pacientes
con evidencia de un cortocircuito izquierda-derecha significativo asociado a, excepto:

a0 o

Dilatacion de auricular izquierda.

Aumento del diametro diastélico del VI mayor a 2 desviaciones estandar.
Insuficiencia adértica adquirida progresiva.

Defecto del septo interventricular mayor de 1 cm con gradiente superior
a35 mmHg.

Respuestas al cuestionario: 1:d; 2:d; 3: ¢; 4: d; 5:d
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Fibrilacion auricular e insuficiencia
cardiaca en paciente con enfermedad
de Castleman

Manuel Marina Breysse, Maria Thiscal Lépez Lluva,

Natalia Pinilla Echeverri, Andrés Gonzalez Garcia, Jesus Piqueras
Flores, Beatriz La Rosa Salas, Maria Antonia Motero Gaspat,
Gregorio Esquinas Blanco, Carmen Monroy Goémez,

Ignacio Sanchez Pérez, Alfonso Jurado Roman, Alvaro Moreno
Reig, Fernando Lozano Ruiz-Poveda,

Luis Ruiz Valdepefas Herrero

Hospital General de Ciudad Real

Paciente de 62 afios que acude al servicio de urgencias por disnea de esfuerzo pro-
gresiva de 1 mes de evolucién hasta hacerse de reposo en los tltimos dias, ortop-
neay disnea paroxistica nocturna; tos nocturna en decubito y nicturia.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUALY EXPLORACION FiSICA
Motivo de consulta: disnea

Antecedentes personales: No alergias a medicamentos conocidas. HTA, no DL,
Diabetes mellitus secundaria a pancreatoduedectomia realizada en 2005 por
masa en cabeza de pancreas con sospecha de ampuloma y correspondiente a
pancreatitis cronica esclerosante; espenectomizado en el mismo acto quirtrgico
(también colecistectomia y apendicectomia).

Enfermedad de Castleman multicéntrica, variante plasmocitica, diagnosticada
en enero de 2006. Tratado inicialmente con esquema CHOP (8 ciclos) con buena
respuesta. Por engrosamiento parietal gastrico se le hizo gastroscopia en la que
se apreciaron varices esofagicas grado 2, sin varices flndicasy biopsia de cuerpo
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gastrico compatible con gastritis cronica sin atrofia significativa. En noviembre
del mismo afio por persistencia de actividad en PET-TAC se inici6 tratamiento
con clorambucilo y posteriormente rituximab, que ha mantenido de forma in-
termitente por progresion metabdlica supra e infradiafragmatica hasta enero
de 2013. Ha continuado seguimiento en consulta externa de Hematologia, sos-
pecha de trombosis venosa profunda de miembro inferior izquierdo que se des-
carto mediante eco doppler normal.

Situaciéon basal: IABVD. Clase funcional | de la NYHA.

Tratamiento previo: pantoprazol 40 mg (1-0-0), pancreatina 10000 U (3-3-3), insu-
lina seglin pauta, paracetamol si precisa.

Enfermedad actual: paciente de 62 afios que acude al servicio de urgencias por
disnea de esfuerzo progresiva de 1 mes de evolucién hasta hacerse de reposo en
los dltimos dias, ortopnea y disnea paroxistica nocturna; tos nocturna en deci-
bito y nicturia. Asimismo refiere aumento de perimetro abdominal y edemas de
miembros inferiores, molestia en hipocondrio derecho (sugestiva en anamnesis
dirigida de congestion hepatica). No dolor toracico. Si refiere haber presentado
palpitaciones ocasionales durante los dltimo 20 dias de hasta 30 minutos de du-
racion. Tension arterial en domicilio no controlada. Niega incumplimiento tera-
péutico. No fiebre. No expectoracién. No nauseas, no vomitos, no alteracién de la
frecuencia ni de las caracteristicas de las heces.

Exploracion fisica: TA 136/57 mmHg, FC 68 Ipm, afebril. Peso 67 kg, talla 170 cm.
BEG. Normocoloreado, normoperfundio y normohidratado. Cabeza y cuello: in-
gurgitacion yugular. AC: Tonos ritmicos, no soplos. AP: semiologia de derrame
pleural en mitad inferior de hemitorax derecho. Abdomen: blando, depresible,
dolor en hipocondrio derecho sin irritacion peritoneal ni defensa, sin masas ni vis-
ceromegalias. Extremidades: edemas con févea hasta raiz de muslos, sin signos
de TVP, pulsos pedios positivos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica: leucocitos 8,7 miles/mcL, hemoglobina 15,3 g/dl, hematocritos
47,7%, VCM 98 fl, plaquetas 191 miles/mcL. VSG (1 hora) 64 mm. Activ. Prot.
84%, APTT 37 seg, Fng 453 mg/dL, Cluc 145 mg/dL, PCR 0,27 mg/dL, Creat. 1,07
mg/dl, urea 39 mg/dL, sodio 137 mmol/L, potasio 4,6 mmol/L, calcio 8,5 mg/dl,
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fosforo 4,4 mg/dl, GOT 24 UI/L, GPT 16 UI/L, GGT 25 Ul/L, FA109 UI/L, colesterol
total 123 mg/dL, LDH 509 UI/L, triglicéridos 52 mg/dL, HDL 46 mg/dl, proteinas
totales 7,5 g/dL. TSH 2,172 mcU/mL.

Auto anticuerpos: ANA y ANCA negativas.
Serologias: VHB y VHC negativas.

Proteinas totales 8,80 g/dl, albdmina 42,9% 3,78 g/dl, Alfa-1-globulinas 3,5%
0,31 g/dl, Alfa-2-globulinas 10,7% 0,94 g/dl, R-globulinas 9,2% 0,81 g/dI,
Gamma-globulinas 33,7% 2,97 g/dl, hipergammaglobulinemia policlonal, in-
munoglobulina G en suero 3120 mg/dl, inmunoglobulina A134 mg/dl, inmuno-
globulina M 40,4 mg/dl, Beta-2-microglobulina en suero 4,59 pg/ml.

Gasometria arterial basal: pH 7,39, pCO2 31 mmHg, pO2 68 mmHg.

Orina de 24 horas: aclaramiento 59 ml/min, proteinuria total 219 mg/24 horas,
Ca 73 mg/24 horas. Proteinuria de Bence Jones (cadenas ligeras kappay lamb-
da en orina) negativa.

Radiografia de térax: indice cardiotoracico en el limite alto de la normalidad,
mediastinoy ambos hilios normales, engrosamiento de cisura mayor, derrame
pleural bilateral, de predominio en hemitérax derecho.

Electrocardiograma: ritmo sinusal con bloqueo AV de primer grado y hemi-
blogueo anterior izquierdo. Extrasistolia ventricular aislada.

Durante laestancia hospitalaria presenta varios episodios de palpitaciones ob-
jetivando en electrocardiograma fibrilacién auricular paroxistica con respues-
ta ventricular a 130lpm y reversién espontanea a ritmo sinusal tras estrategia
de control de frecuencia ventricular con betabloqueantes y anticoagulacion.

Ecocardiograma transtoracico: ventriculo izquierdo levemente dilatado (VTD
145 ml, VTD/SC 81mL/m?), no hipertrofiado, con hipoquinesia de todos los seg-
mentos a nivel basal y disfuncién sistélica moderada. Disfuncion diastélica gra-
do Il (E/e' promedio =16, observando patrén de llenado mitral restrictivo que
se pseudonormaliza con los movimientos respiratorios). Estimando FEVI global
moderadamente deprimida FEVI 41%. Auricula izquierda ligeramente dilatada
con raiz adrtica y aorta ascendente ligeramente dilatadas. Ventriculo derecho

Liga de los casos clinicos 2014

455



456

no dilatado con funcién sistélica conservada. Valvula mitral con velos finos sin
estenosisy con insuficiencia ligera. Valvula adrtica trivalva sin estenosis ni insufi-
ciencia significativas. No se precia insuficiencia tricuspidea que permita estimar
PSAP. Cava inferior no dilatada con colapso inspiratorio normal. Septum inte-
rauricular integro. Minimo derrame pericardio. Derrame pleural bilateral.

PET-TAC cuerpo entero fluordesoxiglucosa-F18: en las imagenes obtenidas se
sigue visualizando una adenopatia localizada en cadena mamaria interna iz-
quierda, sin cambio metabdlico ni morfoldgico significativo respecto al estu-
dio previo, SUV max actual de 1,2 (igual al previo). A nivel infradiafragmatico,
se visualizan algunas formaciones ganglionares en ambas cadenas iliacas ex-
ternas con leve detectabilidad metabdlica (SUV max en torno a 1,8, similar a
previo) y sin variaciones significativas en su tamafio ni nimero. Se aprecia una
adenopatia en regién obturatriz derecha con leve detectabilidad (SUV max de
1,5) que no se visualizaba antes. Asimismo, persisten innumerables lesiones
nodulares, ya objetivadas en estudio previo, a nivel de mesenterio aunque
con disminucién global en su metabolismo y tamano. La lesién descrita pre-
viamente en mesenterio, a nivel pélvico derecho, préxima a linea media, no
sevisualiza en la actualidad, lo cual sugiere una probable naturaleza reactiva/
inflamatoria al no constar nuevos tratamientos desde el tltimo PET.

En el TC localizador, se aprecia derrame pleural bilateral, de predominio dere-
cho, sin detectabilidad metabélica, también se aprecian multiples infiltrados
pseudonodulares de predominio en bases con leve detectabilidad metabdlica.

Conclusion: leve mejoria metabdlica respecto al control previo de hace 1 afio
con persistencia de adenopatias de metabolismo detectable supra e infradia-
fragmaticas con predominio de esta tltima localizacién.

Ergometria-SPECT: ergometria no concluyente por no alcanzar frecuencia
cardiaca (FC) submaxima. Hasta la carga alcanzada (5 METS) no se objetivan
signos de isquemia. Incompetencia cronotropa. Recuperacion lenta de FC. Ca-
pacidad funcional moderadamente reducida (64% de la predicha).

Serealiza SPECT gated de perfusién miocardica tras estrés ergométrico e in-
yeccion del radiofarmaco en el momento de maximo estrés. Estudio diferi-
do de reposo con inyeccién de la misma actividad. Protocolo de dos dias. En
las imagenes obtenidas postestrés se aprecia un defecto leve de la perfusion
en segmento basal y medio de pared inferior que permanece de similares
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caracteristicas al aplicar técnica radiolégica de correccién de la atenuacion,
mejorando moderadamente en la adquisicién realizada en condiciones de
reposo. Se advierte, asimismo, un incremento del tamafno del ventriculo
izquierdo en el postestrés, que alcanza un VTS de 101 ml aproximadamen-
te, con hipocinesia global en el estudio estrés, que disminuye significati-
vamente en reposo, mejorando igualmente la FEVI. En el estudio CATED
se objetivan los siguientes valores funcionales postestrés/reposo: FEVI
29%/52%, VTS 101 ml/62 ml, VTD 142 ml/131 ml. VTD/SC 80 mL/m? en estrés
y 74 mL/m? en reposo. Conclusién: hallazgos compatibles con isquemia le-
ve-moderada y moderadamente extensa en pared inferior inducida por es-
trés, con disfuncién transitoria ventricular en postestrés respecto al reposo
como signo indirecto de severidad.

m Ecografia abdominal: higado de tamafo normal con ecogenicidad homogénea
y contornos regulares sin evidencia de lesiones focales. Vena porta de calibre
normal. No se aprecia dilatacién de venas suprahepaticas. Ausencia de vesicula
biliar y bazo por cirugia previa. Region retroperitoneal no valorable de mane-
ra adecuada por interposicion de gas intestinal. Ambos rifiones son de tamafo
normal, con corticales conservadas, sin dilatacion de la via excretora ni image-
nes sugestivas de litiasis. No se visualiza liquido libre en cavidad abdominal.

EVOLUCION CLINICA

Dada la presencia de factores de riesgo cardiovasculares, se decide solicitar coro-
nariografia diagndstica. El paciente presenta mejoria clinica de insuficiencia car-
diaca con tratamiento.

Coronariografia: arterias coronarias sin estenosis significativas. La ventriculo-
grafia objetiva un ventriculo izquierdo levemente dilatado con funcién sist6-
lica moderadamente deprimida (FEVI 38%) e hipocinesia global. Ausencia de
insuficiencia mitral.

Dado que la coronariografia es normal y se descarta la posible etiologia de
macroagiopatia coronaria como causa de la disfuncién ventricular, se decide
solicitar una resonancia magnética ambulatoria para descartar lesiones in-
filtrativas en probable relacién con enfermedad de Castleman, pendiente de
resultado actualmente.
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DIAGNOSTICO

Diagnostico principal al alta: insuficiencia cardiaca congestiva con disfuncién
sistélica moderaday disfuncién diastélica grado Ill.

Diagndsticos secundarios: fibrilaciéon auricular paroxistica no valvular.
CHA2DS2-VASc Score = 2 (alto riesgo embdlico). HAS-BLED Score = o (bajo
riesgo hemorragico).

Enfermedad de Castleman multicéntrica.

Diabetes mellitus secundaria a pancreatectomia.

Tratamiento: dieta sin sal y sin grasas. Realizar ejercicio diario. Medicacién:

m Pancreatina10.000 U: 3 comprimidos en desayuno, 3 comprimidos en comida
y 3 comprimidos en cena.

m  Continuar con su pauta habitual de novomix 26 Ul en desayuno, 14 Ul en comi-
day18 Ul en cena.

m Furosemida 40 mg1comprimido en desayuno y medio en comida.

m Bisoprolol 2,5 mg1/2 comprimido en desayuno.

m Rivaroxaban 20 mg1 comprimido en desayuno.

m Espironolactona 100 mg1/2 comprimido en desayuno.

m  Ramipril 2,5 mg cada 12 horas.

m Pantoprazol 40 mg1comprimido en desayuno.

DISCUSION

La enfermedad de Castleman (EC) es una enfermedad linfoproliferativa no clo-
nal que a pesar de ser poco frecuente, existe mucha literatura sobre ella. Fue
descrita en 1956 por Benjamin Castleman’, y con los afios se han ido acumulando
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multitud de literatura al respecto. Sin embargo, a dia de hoy se desconoce su
incidencia real en la poblacién.

Existen dos variantes de la EC, |a variante unicéntrica que se caracteriza por afec-
tacion ganglionar Unica, y la variante multicéntrica, que puede afectar a distintas
estaciones ganglionares y que suele acompanarse de manifestaciones sistémicas
floridas de distinta indole?.

A nivel cardiaco, la EC se ha descrito en casos de EC unicéntrica como masa ocu-
pante de espacio**. Se han documentado casos de EC multicéntrica en el contexto
de afectacion por diversas citoquinas circulantes®.

Figura1. PET-TAC cuerpo entero fluordesoxiglucosa-F18.
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Figura 2. PET-TAC cuerpo entero fluordesoxiglucosa-F18.
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Figura 3. PET-TAC cuerpo entero fluordesoxiglucosa-F18.

460 Sociedad Espafola de Cardiologia



wey  TETRO 2 D4AS RAY Sway  TETRO Z DIAS RAY

< STRESS_SAN Dataiet REST_SA_)
OSBRI 1427510 O CSOTRON §318.200
10184 g Vohame  Gdml ]

[ e € 130 1]

E5v  l0Imig Esv e

o 2% ef sx

awn b Aws NMecw

Figuras. SPECT estrés reposo.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta. En la enfermedad de Castleman variante multicéntrica, en cual de las si-
guientes citoquinas se observa claramente un aumento de sus niveles plasmaticos:

a. IFN alpha
b. IFN gamma
c. IL6

d. TNFalpha

Pregunta 2. En los casos que se han descrito de enfermedad de Castleman con
afectacion cardiaca, es cierto que:

La afectacion pericardica es relativamente frecuente.

La afectaciéon multicéntrica es mas frecuente que la unicéntrica.

Un tratamiento adecuado es rituximab.

Se ha demostrado que el tratamiento con poliquimioterapia seguida de sil-
tuximab produce mejor evolucién clinica.

oo oW

Pregunta 3. La enfermedad de Castleman se asocia a otras enfermedades, con
cual de los siguientes procesos no se ha descrito asociacion hasta la fecha:

a. Sindrome POEMS
b. Sarcoma de Kaposi

c. Sindrome de activacién macrofagica
d. VHC

Pregunta 4. En caso de afectacién cardiaca por amiloidosis asociada o no a fibrilacién
auricular, una de las siguientes terapias ha sido efectiva en el tratamiento de fondo:

a. AINEs

b. Fondaparinux
c. Tocilizumab
d. Siltuximab
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Pregunta 5. ;Cual de las siguientes entidades es el proceso mas probablemente
padece nuestro paciente?:

a. Fibrilacién auricular paroxistica en paciente con enfermedad de Castleman
multicéntrica con afectacion a nivel cardiaco por amiloidosis AL.

b. Fibrilacion auricular paroxistica en paciente con enfermedad de Castleman
unicéntrica con afectacion ganglionar a nivel cardiaco.

c. Fibrilacién auricular paroxistica en paciente con sarcoma de Kaposi asocia-
doal VIH.

d. Fibrilacién auricular paroxistica en paciente con enfermedad de Castleman
multicéntrica asociada a cardiotoxicidad por antracilinas.

Respuestas al cuestionario:1: ¢; 2: ¢;3: d; 4: ¢; 5: d
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Cardiotoxicidad por antraciclinas

Daniel Garcia Fuertes, Elena Villanueva Fernandez,
Manuel Crespin Crespin, M? Nieves Parias Angel

Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real)

Mujer de 61 afnos que ingresa por clinica de disnea progresiva hasta hacerse de
minimos esfuerzos.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: mujer 61 afos. No alergias medicamentosas. HTA. No
DM. No DLP. Niega habitos téxicos. Cancer de mama izquierda diagnosticada en
junio de 2005 y tratada mediante cirugia y quimioterapia. Osteoporosis. Artrosis.
Linfoma folicular de tiroides en tratamiento con quimioterapia con ciclofosfami-
da, adriamicina, vincristina y prednisona, y seguimiento por Hematologia con
PET-TAC negativo tras el 4° ciclo. Previo al inicio del tratamiento quimioterapico se
realiz6 ecocardiograma que mostré una funcién ventricular dentro de la normali-
dad. Intervenida de histerectomia y doble anexectomia.

Tratamiento domiciliario habitual: irbesartan 75 mg cada 24 horas, torasemida 10
mg cada 24 horas, esomeprazol 20 mg cada 24 horas, lorazepam.

Enfermedad actual: la paciente ingresa por clinica de disnea progresiva hasta hacer-
se de minimos esfuerzos, encontrandose en GF IlI-IV en el momento de ser valora-
da, junto con tos seca y ortopnea de 2 almohadas. Asi mismo refiere tendencia a la
hipotension arterial que le ha obligado a suspender tratamiento antihipertensivo.

El cuadro comenzé aproximadamente 3 semanas después de recibir el 6° ciclo de
tratamiento quimioterapico.

Exploracion fisica: taquipneica en reposo, no tolera dectbito. ACR: taquicardica
a100-110 Ipm, galope, soplo sistélico mitral Il/VI. Crepitantes bibasales. EEIl: Ede-
mas con fovea pretibiales.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

m Analitica (ingreso urgencias): glucosa 125 mg/dl, creatinina 0,8 mg/dl, PCR 2,1.
leucocitos 9.300 (82%N), hemoglobina 10,9 gr/l. BNP 1.741.

m ECG (figura1): taquicardia sinusal a110 [pm, onda T aplanada en precordiales.
m Radiografia de térax (figura 2): cardiomegalia, redistribucién vascular.

m Ecocardiograma (video 1): ventriculo izquierdo no dilatado de tamafio en limi-
tes superiores de la normalidad, no hipertréfico, con funcién sistélica global
deprimida en grado severo con hipoquinesia generalizada. Al ligeramente
dilatada. Ventriculo derecho no dilatado ni hipertréfico con funcién sistélica
global conservada. AD no dilatada. Valvula mitral sin alteraciones morfolégi-
cas significativas con apertura conservada y regurgitaciéon moderada que im-
presiona de funcional. Valvula adrtica tricispide sin gradiente ni regurgitacion
significativas. IT leve-moderada que permite estimar una PSAP de 31 mmHg
+ PAD. Aorta ascendente normal. Arco aértico normal. Ausencia de derrame
pericardico. Conclusion: disfuncién severa de VI (probable cardiotoxicidad por
antraciclinas), insuficiencia mitral grado Il

EVOLUCION CLINICA

Ante la situacién de la paciente se decide su ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos e inicio de tratamiento inotrépico (levosimendan y dobutamina). Durante su
ingreso la paciente evoluciona favorablemente siendo trasladada a planta, aunque
con tendencia a la hipotension arterial que limita la posibilidad de titular dosis de
betabloqueantes. Se anade ivabradina para control de frecuencia cardiaca, asi como
digoxina. No se introducen IECAs o ARAII por hipotensién arterial sintomatica.

Finalmente es dada de alta en tratamiento con: furosemida 40 mg 1,5 comprimi-
dos al dia, espironolactona 25 mg cada 24 horas, digoxina 1 comprimido cada 24
horas, carvedilol 6,25 mg %2 comprimido en desayuno y un comprimido en cena,
ivabradina 7,5 mg cada 12 horas, omeprazol 20 mg cada 24 horas.

La paciente es revisada en CCEE de cardiologia una semana después del alta, refirien-

do mejoria del grado funcional (GF lI-11l). Desde hematologia se plantea la necesidad
de iniciar tratamiento con rituximab cuyo administracion se contraindica en ese
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momento por parte de cardiologia, ante la existencia de insuficiencia cardiaca en
GF IV lasemana previa. Refiere persistencia de la tendencia a |a hipotensién arterial.

En las revisiones realizadas al mesy mesy medio del alta, se introducen ARAIl(por
tos secundaria a IECAs) y se titula dosis de betabloqueantes, y dado que la pacien-
te se encontraba en situacion estable (GF I) en ese momento se autoriza el uso de
rituximab bajo control clinico frecuente en busca de datos de descompensacién
cardiaca. Se solicité6 ademas una gammagrafia de perfusién miocardica para va-
lorar la posibilidad de isquemia como precipitante o favorecedora de la disfuncién
ventricular, que resulté negativa.

En la revision realizada a los 6 meses la paciente se encuentra en GF |, bajo trata-
miento con rituximab sin ninguna incidencia desde el punto de vista cardiolégico
y con evolucién favorable desde el punto de vista hematolégico. Se realiz6 eco-
cardiograma de control (videos 2 y 3) que mostré recuperacion de la funcién ven-
tricular izquierda, que se encontraba en los limites bajos de la normalidad y una
mejoria de la insuficiencia mitral(leve en el Gltimo ecocardiograma realizado). Los
niveles de BNP en la Gltima revisién fueron de 161.

DIAGNOSTICO

Disfuncién sistdlica severa de ventriculo izquierdo en contexto de cardiotoxicidad
por antraciclinas.

DISCUSION

El amplio desarrollo de las terapias disponibles para pacientes afectos de patolo-
gia oncolégica se ha acompanado no solo de una mejora en la supervivencia de
estos pacientes sino también de la aparicién de efectos a nivel cardiaco cuyos me-
canismos de produccién atn no estan claramente establecidos. Sigue investigan-
dose por tanto cuales han de ser los métodos diagndsticos y los tratamientos mas
efectivos de estas posibles complicaciones.

La cardiotoxicidad relacionada con el tratamiento quimioterapico se define como
la reduccion de la fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) mayor del
5% hasta llegar a un valor <55% junto con sintomas de insuficiencia cardiaca, o
bien una reduccién asintomatica de la FEVI >10% hasta llegar a un valor de <55%.
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Son diversos los agentes quimioterdpicos que han demostrado un potencial
efecto cardiotodxicos. Entre todos ellos, probablemente las antraciclinas sean las
mas estudiadas.

La antraciclinas son piedra angular en el tratamiento del cancer de mama. Su
efecto cardiotéxico es bien conocido, describiéndose una incidencia global de in-
suficiencia cardiaca sintomatica de entre el 2,2 y el 51%.

Podriamos diferenciar 3 tipos de cardiotoxicidad por antraciclinas:

1. Cardiotoxicidad aguda: ocurre durante el tratamiento o pocas horas después
desuadministracidny consiste principalmente eventos arritmicos, fundamen-
talmente taquicardias supraventriculares. Estos efectos son, por lo general,
transitorios y ocurren en hasta un 40% de los pacientes; no son dependientes
de la dosis ni estan relacionados con el desarrollo de miocardiopatia posterior.

2. Cardiotoxicidad crénica: puede aparecer después de la administracion de la
ultima dosis hasta 30 meses mas tarde, con un pico a los 3 meses de su tltima
administracion. Es debida al desarrollo de una miocardiopatia degenerativa
dependiente de la dosis y que puede culminar en un fallo cardiaco congestivo
(ICC). Las manifestaciones clinicas son indistinguibles de otras formas de fallo
cardiaco. La mortalidad oscila entre el 25 y el 60%, aunque en el momento
actual la mayoria de los pacientes pueden ser estabilizados con un tratamien-
to farmacolégico intenso. En los pacientes a los que se les administra la dosis
estandar de antraciclinas cada 3 semanas, sin otros factores de riesgo cardia-
co, el riesgo de ICC es muy bajo hasta alcanzar una dosis total de 450 mg/mz2;
después de 550 mg/mz el riesgo se incrementa rapidamente de forma mas o
menos lineal; asi, pacientes que reciben un total de 1.000 mg/m 2 tienen cerca
de un 50% de probabilidades de desarrollar ICC.

3. Cardiotoxicidad tardia: consiste en la aparicion de descompensaciones tardias
de enfermos que se han recuperado de una cardiotoxicidad subaguda o fallos
cardiacos de novo, pueden aparecer 6 a 20 afios después del tratamiento. Pue-
den aparecer eventos arritmicos graves.

El conocimiento actual sobre la miocardiopatia inducida por antraciclinas indica

que se produce una pérdida de miocitos cardiacos dependiente de la dosis y se-
cundaria a apoptosis y necrosis.
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La prevencion de esta entidad se basa fundamentalmente en limitar la dosis acu-
mulativa de doxurrubicina a menos de 450 mg/mz2y en su deteccién precoz. Se ha
propuesto un efecto protector del dexrazoxano en algunos estudios. No existe un
tratamiento farmacolégico especifico para la insuficiencia cardiaca inducida por
antraciclinas. Este ha de incluir los agentes propios del tratamiento estandar de
la insuficiencia cardiaca congestiva. Existen datos que apoyan que el uso de ena-
lapril y carvedilol pueden ser favorecer la recuperacién de la FEVI.

Figura1. ECC.

Figura 2. Radiografia de térax.
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Acceda a los videos
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el caso y haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una
de las respuestas disponibles.

Pregunta 1. ;Cudl de los siguientes factores no esta asociado con un incremento
del riesgo de cardiotoxicidad por antraciclinas?

a. Edad>65anos

b. Tratamiento con ciclofosfamida
c. Hipertension arterial

d. Sexo masculino

Pregunta 2. ;Cudl de las siguientes afirmaciones es falsa?

a. Latoxicidad porantraciclinas es una cardiotoxicidad tipo 1.

b. Hasta un 40% de los pacientes con disfuncién ventricular secundaria a car-
diotoxicidad por antraciclinas recuperan la FEVI tras tratamiento con IECAs
y betabloqueantes.
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c. Podria considerarse el tratamiento preventivo con IECAs o betabloquean-
tes en pacientes en riesgo de desarrollar cardiotoxicidad por antracicilinas.

d. La cardiotoxicidad aguda por antraciclinas esta provocada por apoptosis y
necrosis celular.

Pregunta 3. En cuanto a la toxicidad por doxorrubicina, es falso que:

a. Para evitar la cardiotoxicidad es fundamental limitar la dosis acumulativa
de doxorrubicina a menos de 450 mg/m2.

b. Enlos tumores que requieren dosis elevadas de doxirrubicina por ciclo, estas
pueden dividirse a lo largo de varios dias o administrarse en goteo continuo.

c. Las dosis semanales pequenas no proporcionan una densidad de dosis an-
titumoral efectiva, ya que presentan dosis maximas mas bajas.

d. La antraciclina encapsulada en liposomas redujo el riesgo de cardiotoxici-
dad en algunos estudios clinicos.

Pregunta 4. Sefiale |a respuesta falsa:

a. Ladeterminacion de la FEVI mediante ventriculografia isotépica mediante
adquisiciéon sincronizada mdltiple tiene la ventaja de tener menor variabili-
dad entre observadores (<5%) que la ecocardiografia bidimensional.

b. La cardiotoxicidad se ha definido como la reduccién de la FEVI >5% y sinto-
mas de insuficiencia cardiaca.

c. Es factible el empleo de pruebas de estrés por esfuerzo o farmacolégico
para hacer que se manifieste una disfuncién subclinica del VI.

d. Numerosos estudios han mostrado una mejor coincidencia y una reduc-
cion de las variabilidades del observadory entre observadores en cuanto a
volimenes del Vly la FEVI utilizando ecocardiografia por contraste frente
a ecocardiograma convencional.

Pregunta 5. ;Cual de las siguientes opciones es cierta?

a. La mayoria de los efectos adversos relacionados con el rituximab ocurren en
las primeras horas tras la infusion, siendo el mas frecuente la hipertension.

b. Se han descrito casos de infarto de miocardio relacionado con la infusién
de rituximab que provoca liberacién de citoquinas que dan lugar a vaso-
constriccién, activacion plaquetaria y/o ruptura de la placa aterosclerética.
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c. Laadicién de rituximab incrementa el riesgo de desarrollar cardiotoxicidad
por antraciclinas.
d. Todas son correctas.

Respuestas al cuestionario:1:d; 2: d; 3: ¢; 4: b; 5: b
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Trombosis de protesis biologica mitral
tratada con anticoagulacion

Manuel Crespin Crespin, Daniel Garcia Fuertes,
Elena Villanueva Fernandez, M2 Nieves Parias Angel

Hospital Santa Barbara de Puertollano (Ciudad Real)

Varén de 74 anos sin alergias medicamentosas conocidas. A su ingreso presenta
un episodio sincopal de breve duraciéon al incorporarse.

ANTECEDENTES, ENFERMEDAD ACTUAL Y EXPLORACION FiSICA

Antecedentes personales: varn de 74 afios sin alergias medicamentosas conoci-
das. Hipertenso. No diabético. Dislipémico. Insuficiencia renal crénica con creati-
nina basal en torno a 1,8 mg/dl. Intervenido hace 9 meses por insuficiencia mitral
severa sintomatica secundaria a prolapso de valva posterior mitral con hiperten-
sion pulmonar severa y al que le fue colocada una prétesis biolégica mitral de 27
mm. La evolucién postoperatoria fue favorabley sin incidencias.

Tratamiento habitual: omeprazol, enalapril 5 mg, sulpirida, simvastatina, urolosin.

Enfermedad actual: un mes antes del presente ingreso comienza a presentar dis-
nea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos, ortopnea de 2 almohadas y
crisis de disnea paroxistica nocturna. El dia del ingreso presenta un episodio sin-
copal de breve duracién al incorporarse.

Exploracion fisica: a su llegada a urgencias se encontraba estable, eupneico con
saturacion arterial 95%, TA 99/56, FC 66 |pm y auscultaciéon cardiaca donde se
apreciaban unos tonos apagados, ritmicos y ausencia de soplos patolégicos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Bioquimica: creatinina 2, resto sin interés.

Hematimetria: Hb 15,2, Htco 47%, leucocitos 7100 con formula normal. Pla-
quetas 231.000.

Radiografia de térax: cardiomegalia con signos de hipertension venocapilar.
ECC (figura1): ritmo sinusal a 60 Ipm. Bloqueo AV de primer grado. BIRIHH.

Ecocardiograma TT (al alta tras la cirugia): prétesis biolégica mitral normo-
funcionante con GTM 2-3 mmHgy area 2,5 cm2.

Ecocardiograma transtordacico urgente: se realizé un ecocardiograma transto-
racico urgente donde se visualizaba mal |a prétesis mitral motivo por el que se
realiz6 un ecocardiograma transesofagico.

Ecocardiograma transesofagico: mostraba una prétesis biolégica mitral con
material denso adherido a la cara ventricular de ambos velos y que podria co-
rresponder a trombo fresco (figura 2), la apertura de la misma estaba seve-
ramente reducida, el gradiente transvalvular por doppler continuo era de 15
mmHgy el drea estimada 0,7 cm2.

Ecocardiograma transtoracico y transesofagico al alta (figura 3): ventriculo
izquierdo no dilatado con funcién sistélica conservada. Auricula izquierda
algo dilatada. Prétesis mitral con flujo laminar, GTM 3,5 mmHg y AVM 1,5
cmz2. Los velos son finos y con normal movilidad. En la superficie ventricular
del stent se observa minimo resto trombético. IT minima que permite esti-
mar PSAP de 23 mmHg+PVC.

EVOLUCION CLINICA

Con la sospecha de trombosis protésica subaguda se trasladé al paciente a la uni-
dad de cuidados intensivos de nuestro hospital. Dada la estabilidad clinica del
paciente se inici6 tratamiento con heparina sédica durante 24 horasy posterior-
mente continud con enoxaparina 60 mg cada 12 horas subcutidnea y AAS 100 mg
diarios. El paciente se mantuvo en todo momento estable y el ecocardiograma
transesofagico a la semana mostraba una desaparicion completa de la imagen
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que podria corresponder al trombo (figura 3). El paciente fue dado de alta con tra-
tamiento con anticoagulacién oral con acenocumarol y AAS 100 mg diarios. En la
actualidad el paciente se encuentra asintomatico.

DIAGNOSTICO

Trombosis de prétesis biolégica mitral tratada con anticoagulacion.

DISCUSION

Las prétesis bioldgicas son la opcién preferida en casos de reemplazo valvular mi-
tral en ancianos debido al bajo riesgo de complicaciones tromboembdlicas com-
parado con las prétesis mecanicas. Las recomendaciones actuales mantienen que
la anticoagulacién a largo plazo puede ser evitada en pacientes con protesis biol6-
gicas ya que el riesgo de tromboembolismo después de los 3 meses es muy bajo.
Una vez que la anticoagulacion se suspende, la trombosis de la protesis es extre-
madamente rara. En este sentido, las guias actuales de la de la ESC' sobre valvu-
lopatias recomiendan considerar la anticoagulacién oral con antagonistas de la
vitamina K durante 3 meses en el caso de una prétesis biolégica mitral y ausencia
de factores de riesgo (clase lla, nivel de evidencia ). A pesar de estas recomenda-
ciones muchos cirujanos y cardiélogos creen que el tratamiento antiagregante es
suficiente en estos pacientes. De hecho en una encuesta reciente entre cirujanos
britanicos el 33% de los cirujanos cardiovasculares nunca usaban anticoagulacién
oral en pacientes con prétesis bioldgicas en posicién mitral®.

El interés de este caso creemos que radica en mantener el debate de si se deben o
no anticoagular los pacientes portadores de protesis biol6gicas de Gltima genera-
cién en posicién mitral, sin factores de riesgo y hasta cuando debe mantenerse la
anticoagulacion.
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Figura 2. Ecocardiograma transesofagico.

Figura 3. Ecocardiograma transtoracico y transesofagico.
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CUESTIONARIO

Después de haber leido todo el casoy haber revisado todo el material multimedia,
por favor, responda a las preguntas del siguiente cuestionario seleccionando una

de las respuestas disponibles.

Pregunta . Con respecto a la duraciény trombogenicidad protésica, senale la afir-
macién incorrecta:

a. Todas lasvalvulas protésicas mecanicas tienen un registro excelente de du-
racion, hasta 40 anos en la valvula de Starr-Edwards y unos 25 anos en la
valvula de St. Jude.

b. Los pacientes con cualquier prétesis mecanica, independientemente de su
disefio y el lugar de colocacién, requieren anticoagulacién prolongada de-
bido al riesgo de tromboembolia que es mayor en el primer afo que sigue
a la operacion.

c. Sinanticoagulantes ni acido acetil salicilico, la incidencia de tromboembo-
lia es hasta diez veces mayor que cuando se administran las dosis adecua-
das de estos medicamentos.

d. Lawarfarina debe empezarse unos 2 dias después de la operacién, y el INR
debe estar entre 2y 3 en los pacientes con una valvula de disco bivalvo en
la posicién adrtica.
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Pregunta 2. Senale cual de las siguientes afirmaciones es correcta.

a. La administracion de warfarina tiene una mortalidad de 0,8/100 pacien-
tes-afio y de hemorragia grave de 1,2 episodios/100 pacientes-afios.

b. Laincidencia de complicaciones tromboembdlicas a pesar del tratamiento
anticoagulante es de 1 a 2 complicaciones no mortales 100 pacientes-ano
en las valvulas mecanicas en posiciéon mitral.

c. Laincidencia de trombosis valvular de prétesis mecanicas en posiciéon mi-
tral es 0,35%/afio.

d. Todas las respuestas son correctas.

Pregunta 3. Con respecto a las valvulas bioprotésicas con soporte, sefiale cual es
la afirmacién correcta.

a. Durante los seis meses posteriores a la operacion, mientras se endoteliza el
anillo cosido, hay riesgo de tromboembolia, de manera que es razonable la
anticoagulacién con warfarina.

b. La incidencia de trombosis de prétesis biolégica en posicién mitral es de
2-3 episodios/100 pacientes-ano para pacientes en ritmo sinusal, sin insu-
ficiencia cardiaca ni trombos en la auricula izquierda ni en la orejuela y sin
antecedentes preoperatorios de embolia pasados los tres primeros meses
de la operaciény sin tratamiento anticoagulante.

c. Esimprobable que cualquier sustitucién de la valvula mitral pueda asociar-
se a una frecuencia tromboembélica muy por debajo de 0,5 episodios/100
pacientes-afo.

d. Todas son correctas.

Pregunta 4. En pacientes con valvulas protésicas, sefiale la afirmacién incorrecta
con respecto a la cirugia extracardiaca:

a. Cuando se precisa una intervencién quirirgica extracardiaca en los pacien-
tes con valvulas protésicas que recibian anticoagulantes, el riesgo depende
del tipo de valvula y la localizacién.

b. En pacientes con unasustitucion valvularaérticaaisladay sin factores de ries-
go, el anticoagulante se detiene 1 a 3 dias antes de la operacion y se reanuda
lo antes posible después de ella sin necesidad de tratamiento con heparina.

c. En pacientes con riesgo de tromboembolia alto, se comienza con heparina
i.v. cuando el INR cae por debajo de 2 y se reanuda después de la operacion
hasta que el INR sea de nuevo terapedtico.
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d. El uso de heparina subcutanea de masa molecular baja no es aconsejado
por los expertos en estas situaciones.

Preguntas. Enrelacién con el tratamiento de la trombosis protésica, senale la afir-
macion correcta:

a. Eltratamiento de la trombosis protésica es siempre de alto riesgo, sea cual
sea la opcion que se tome.

b. La sustitucién valvular de urgencia es el tratamiento recomendado de la
trombosis obstructiva de pacientes criticos sin comorbilidades graves.

c. Se debe considerara la trombolisis en pacientes con recambios de las val-
vulas tricispide o pulmonar, debido a una tasa de éxito mas alta y al bajo
riesgo de embolia sistémica.

d. Todas las opciones son correctas.

Respuestas al cuestionario: 1: ¢; 2: ¢;3: ¢; 4: d; 5: d
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