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Prologo

Es una alegria inmensa para mi presentar por sexto afio consecutivo, la Edicion
del presente afio de los casos mas docentes que hemos detectado en toda la
geografia espafiola. No hay mas que echar un vistazo al listado de autores y
centros participantes para congratularse de que los pacientes y patologias que
aqui presentamos, podria haberlo tratado usted, querido lector, pues tenemos
aportaciones de diversos hospitales, de distintas zonas geograficas, cada uno
con sus medios, organizaciones, etc. Todo ello dota al libro de una caracteristica
gque buscamos siempre: la frescura.

Como cada afio, avisamos que aqui no entran los sindromes raros, esos que uno
no ve habitualmente. Aqui presentamos casos que muy probablemente
cualquier profesional médico que atienda pacientes del ramo cardiovascular se
va a enfrentar en alguna ocasion. Y estan presentados para aprender de como
lo han manejado otros compafieros, para bien y para mal, obviamente sin
ninguna intencion de menospreciar a nadie, sino evitar en la medida de lo
posible errar de manera sistematica. Que el médico “aprenda en carne ajena” y
no en la propia, es algo que agradecen nuestros pacientes.

Desde aqui doy las gracias y la enhorabuena a todos los participantes por la
calidad de los casos presentados. Esperamos que el esfuerzo realizado todos los
autores resulte del agrado de aquellos que se acerquen al libro buscando
consejo practico.

Los autores
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Seccion I;

Alteraciones electrocardiograficas y
arritmias
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Capitulo 1.

Un caso no tan frecuente de
Taquimiocardiopatia

Adrian Riafio Ondiviela, Gabriela Tirado Conte, Daniel Meseguer
Gonzalez, Javier Alameda Serrano
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 64 afos con antecedentes de episodio de fibrilacion auricular (FA)
paroxistica hace 4 afos en el contexto de brote de colitis ulcerosa. Desde
entonces controles en consultas externas de Cardiologia permaneciendo en ritmo
sinusal. No toma tratamiento anticoagulante.

Motivo de consulta:

Acude a urgencias por presentar en el Ultimo mes clinica progresiva de disnea de
esfuerzo, con ortopnea y disminucion subjetiva de la diuresis. No refiere dolor
toracico, palpitaciones ni episodios sincopales. Ingresa en planta de cardiologia
para estudio y tratamiento.

Exploracion fisica:

A la exploracion se encuentra consciente y orientada, con ligera taquipnea en
reposo. Afebril. Tensién arterial 125/85 mmHg. A la auscultacion presenta tonos
cardiacos arritmicos a 120 latidos por minuto sin soplos y crepitantes humedos
en ambas bases pulmonares. El abdomen no es doloroso y no presenta edemas
ni signos de trombosis venosa en ambas extremidades inferiores.

Pruebas complementarias:

e Analisis de sangre: hemograma con Hb 13.6 g/dL. lones: Na 146 mEq/L y
K 3,6 mEqg/L. Destaca NT-proBNP de 4800 pg/mL. Resto de parametros sin
alteraciones significativas.

e Electrocardiograma (figura 1): ritmo auricular que presenta al menos 4
morfologias distintas de ondas P, con trazado isoeléctrico entre ellas e
intervalos PP, PR y RR variables. El eje es normal, el QRS es estrecho y
presenta extrasistolia ventricular aislada.

e Rxde torax (figura 2): Crecimiento del ventriculo izquierdo. Engrosamiento
hiliar derecho de probable origen vascular. Atelectasia laminar en campo
medio izquierdo de aspecto residual.

e Ecocardiograma transtoracico: auricula y ventriculo izquierdos ligeramente
dilatados con funcion sistolica del ventriculo izquierdo severamente
deprimida (FEVI biplano 30%) a expensas de hipocontractilidad global. La
valvula aértica es normofuncionante y presenta insuficiencia mitral central
de grado moderado por “tenting’ valvular. Las cavidades derechas no
estan dilatadas y la funcion del ventriculo derecho es normal. Presenta una

12
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insuficiencia tricuspidea de grado moderado que permite estimar una

PSAP de 50 mmHg.
e Coronariografia diagndstica: no presenta lesiones angiograficamente
significativas en las arterias coronarias epicardicas.
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones que presenta taquicardia auricular multifocal. Se
documentan al menos 4 origenes auriculares distintos (flechas).

Figura 2. Rx de torax. Presenta cardiomegalia y signos de redistribucion vascular.
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JUICIO CLINICO

- Taquicardia auricular multifocal

- Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida probablemente
secundaria a taquimiocardiopatia

DISCUSION

La taquicardia auricular multifocal es una arritmia poco frecuente que es
importante conocer por las implicaciones diagnosticas, prondsticas y terapéuticas
respecto a otro tipo de arritmias mas prevalentes, como la fibrilacion auricular.

Se trata de una taquicardia supraventricular con un ritmo a mas de 100 Ipm e
irregular debido a la estimulacion de, al menos, tres focos auriculares ectépicos
distintos. Aunque en muchas ocasiones aparece en pacientes sanos, en otras se
asocia a ciertas patologias, especialmente de origen pulmonar como la
enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC). También puede relacionarse
con la enfermedad coronaria, insuficiencia renal o alteraciones electroliticas como
hipopotasemia o hipomagnesemia. Es frecuente encontrarlo en poblacién
pediatrica, especialmente en menores de un afio, muchas veces asociado a
infecciones virales o en relacion a distintas cardiopatias congénitas.

El mecanismo fisiopatologico no esta claro y se han propuesto distintas teorias,
entre las que se encuentran mecanismos de reentrada, automatismo anormal o
por un aumento de la excitabilidad auricular.

Es una patologia que puede pasar desapercibida por el paciente durante mucho
tiempo y detectarse en exploraciones de rutina o cuando produce un deterioro
funcional, como en el caso que se presenta. El diagndstico es electrocardiografico,
siendo necesario en la mayoria de las ocasiones un registro de 12 derivaciones
para distinguir correctamente la actividad auricular.

Una vez realizado el diagnédstico, es preciso descartar otras patologias
acompanantes, especialmente pulmonares y electroliticas, que hayan podido
desencadenar el cuadro. También se ha propuesto la administracién de magnesio
independientemente de que la concentracién en sangre no esté disminuida.

En cuanto al tratamiento farmacoldégico las ultimas guias europeas recomiendan
el uso de betabloqueantes o calcioantagonistas no-dihidropiridinicos para el
control de la frecuencia tanto en fase aguda como en la fase crénica, teniendo en
cuenta que no deberemos usar estos ultimos en casos de disfuncién sistolica.
Otros farmacos, como los digitalicos, no estan indicados.

14
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Aunque el prondstico es bueno y en la mayoria de los casos existe una buena
respuesta al tratamiento, en los casos refractarios al mismo se puede plantear
como Uultima opcion la ablacidon del nodo auriculoventricular por catéter y la
estimulacién hisiana permanente mediada por marcapasos.

En el caso que presentamos, se inicié tratamiento con bisoprolol 2.5mg cada 12
horas logrando un adecuado control de la frecuencia cardiaca. A pesar de que
este tipo de taquicardia auricular se relaciona con paroxismos de FA, no existe
evidencia suficiente para iniciar tratamiento anticoagulante en presencia de
taquicardia auricular multifocal si no se han documentado episodios de FA. En
esta paciente, la puntuacion CHAD2DS2-VASc es de 2 (insuficiencia cardiaca y
sexo femenino), por lo que, si se documentase FA en el seguimiento, deberia
plantearse la indicacion de anticoagulacion reevaluando el riesgo trombético,
estimando nuevamente la puntuacion CHAD2DS2-VASc. Por lo tanto, el
seguimiento clinico debe estar orientado en primer lugar a optimizar el control
de la frecuencia cardiaca y descartar la aparicion de FA, y en segundo lugar
optimizar el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y valorar la mejoria de la
funcion ventricular con el control de frecuencia cardiaca, que concluiria el
diagndstico de taquimiocardiopatia.

BIBLIOGRAFIA

1. McCord J, Borzak S. Multifocal atrial tachycardia. Chest. 1998; 113:203-9

2. Brugada J, Katritsis D, Arbelo E, Arribas F, Bax JJ, Blomstrom-Lundqvist C,
et al. 2019 ESC Guidelines for the management of patients with
supraventricular tachycardia. The Task Force for the management of
patients with supraventricular tachycardia of the European Society of
Cardiology (ESC) developed in collaboration with the Association for
European Paediatric and Congenital Cardiology (AEPC). Eur Heart J 2019
Aug 31

3. lIseri LT, Fairshter RD, Hardemann JL, Brodsky MA. Magnesium and
potassium therapy in multifocal atrial tachycardia. Am Heart J 1985;
110:789-794.
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Capitulo 2.

Bloqueo auriculoventricular
completo paroxistico. ;Secuela tardia
de un tratamiento previo?

Cristina Perela Alvarez, Renée Olsen Rodriguez, Maria Jesus Espinosa
Pascual, Barbara Izquierdo Coronel
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 69 afios hipertensa, dislipémica e hipotiroidea. Intervenida de cancer de
mama izquierda en 1999 (tumorectomia + QT + RT) y faquectomia bilateral.

Tratamiento habitual: enalapril 10mg (1-0-0), simvastatina 20mg (0-0-1),
venlafaxina 150mg (1-0-0) eutirox 100mcg (1-0-0) esomeprazol 20mg (1-0-0) e
hidroferol cada 15 dias.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por presentar dolor en hemitorax izquierdo muy intenso de
horas de evolucién, que ha comenzado estando en reposo en la cama. Lo describe
como punzante, alternando con opresivo, continuo e irradiado a hombro
izquierdo, cuello y region retroauricular izquierda. No asocia palpitaciones,
disnea, mareo ni sincope. Presenta desde hace 3-4 meses empeoramiento de
clase funcional, sin sintomas de insuficiencia cardiaca. Ademas, desde hace
menos de un mes presenta movilidad reducida por esguince de tobillo (se
administra enoxaparina profilactica).

Exploracion fisica:

Tension arterial: 154/94 mmHg. Pulsos periféricos presentes, débiles de forma
generalizada. Auscultacion cardiaca bradicardica a 45 latidos por minuto, ritmica,
con soplo sistolico adrtico rudo IV/VI con 2R disminuido. Auscultacion pulmonar
normal. Resto de exploracion fisica sin hallazgos relevantes.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG) con dolor: Ritmo sinusal, con bloqueo auriculoventricular
completo. Escape de complejo QRS estrecho a unos 50 latidos por minuto. (Fig. 1)

e Electrocardiograma sin dolor: ritmo sinusal a 60 latidos por minuto, con conduccién
auriculo-ventricular normal, intervalo PR constante de 160ms. Complejo QRS
estrecho sin alteraciones significativas de la repolarizacion. (Fig. 2)

e Analitica de sangre: Glucosa 112 mg/dL (74 - 106), Creatinina 0.86 mg/dL (0.5 - 0.9),
Estimacion filtrado glomerular (CKD-EPI) 69.16 mL/min, Sodio 143 mEq/L (135 - 145),
Potasio 4.70 mEg/L (3.5 - 5.3), Hemoglobina 13.2 g/dL (12 - 16), Dimero D de la
Fibrina 0.68 mg/L (0 - 0.5). Resto de analitica sin hallazgos relevantes.

e Seriacién de marcadores de dafio miocardico: Troponina T hs 18.3 ng/L (0 - 14) ->
17.0 ng/L (0 - 14), CK 90 U/L (26 - 192)

e Radiografia de térax: No derrame pleural ni infiltrados parenquimatosos. No signos
de insuficiencia cardiaca

. ___________________________________________________________________________________________|
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e AngioTAC: No se objetivan datos que sugieran patologia adrtica aguda. No se
identifican defectos de replecion en arterias pulmonares que sugieran
tromboembolismo pulmonar. Pequeia hernia de hiato. Cambios postquirdrgicos en
mama izquierda. Resto sin alteraciones.

e Ecocardiograma transtoracico: Tamafo de ventriculo izquierdo normal. Existe
hipertrofia concéntrica moderada de ventriculo izquierdo. Funcién sistélica global
normal. Disfuncion diastolica grado I. Auricula izquierda ligeramente dilatada. Valvula
adrtica tricomisural, con velos severamente engrosados. Insuficiencia aortica leve.
Estenosis aortica severa, con gradientes pico/ medio de 61mmHg/45mmHg, area por
ecuacién de continuidad de 0.5cm?

Mﬁlﬁwﬂ
._,__J'L_“/J\,—\J'u\_q__«__ﬂ_a_ﬁ_ﬂw_,\f\-\a_v-/\«\ -v/\« 1L
. . ¢ 1 B e 8

aVF

V6
e e H

Figura 1. En el ECG se objetiva ondas P sin complejo QRS acompafiante. Los intervalos P-P y R-R
son constantes, con actividad auricular en torno a 80lpm y complejo QRS a unos 50lpm, con
intervalos PR variables. En conjunto, disociacion auriculoventricular caracteristica de bloqueo
auriculoventricular completo.

18



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

| V1

.y B A [l

1} vz

R . o L

Bl e s BERELIEEE LD W“.r”””“uﬂ—”"r’“’““rwfrw Il
e ”J.””“JV"‘_JT’”"JF’“’“” — Il

aviL W

_,NJL_”—-JL..JW.._J\_.*"R \ _.\Jir A_,_n_lllr_m_.,dlh,_/\,yullr_,-wjb,_,\ i ﬂ

avF ]

-y

Figura 2. En el ECG se observa como todas las ondas P van seguidas de un complejo QRS
acompafante. El intervalo PR es constante.

JUICIO CLINICO

e Bloqueo auriculoventricular completo paroxistico
e Estenosis aortica severa

DISCUSION

El bloqueo auriculoventricular (BAV) paroxistico es una entidad poco definida,
caracterizada por un cambio abrupto e inesperado de una conduccién
auriculoventricular 1:1 a un BAV completo, siendo una causa potencial de muerte.
Aunque es una patologia peligrosa por la inseguridad del funcionamiento del
mecanismo de escape, su diagnostico se ve dificultado por su desconocimiento
e imprevisibilidad y, en algunos casos, resulta dificil de caracterizar cuando esta
conduciendo 1:1".

Clinicamente, el BAV completo puede manifestarse como mareo, palpitaciones,
sincope o presincope, disnea, angina de pecho e incluso ser asintomatico 2. La
clinica de la paciente era tan intensa que obligd a descartar sindrome adrtico
agudo mediante angioTAC urgente. Una vez descartadas complicaciones a dicho
nivel, parece razonable pensar que, en conjunto, los sintomas corresponden a
angina hemodindmica muy exacerbada por el BAV sobre su estenosis adrtica
severa de base. De un modo muy grafico, se podia observar que los sintomas
aparecian cuando en el monitor se registraba la disociacion auriculoventricular,

. ___________________________________________________________________________________________|
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para desaparecer inmediatamente con el paso a ritmo sinusal con conduccion
normal.

Respecto a la etiologia, numerosas causas pueden desencadenar BAV, como
fibrosis del sistema de conduccién, isquemia aguda, toxicos, malformaciones
congénitas o enfermedades sistémicas 2. Entre los antecedentes de la paciente,
figura cancer de mama tratado con radioterapia. La toxicidad cardiaca por
radioterapia es de un 10-30%. Puede originar cardiopatia isquémica, diferentes
grados de afectacion valvular, desarrollo de cardiopatia hipertensiva, disfuncion
ventricular o alteracion del sistema intrinseco de conduccion. El principal
mecanismo causante reside en la fibrosis que estos pacientes desarrollan, la cual
puede manifestarse hasta 20-25 aflos después de haber recibido el tratamiento.
Durante un periodo de latencia de 25 afos hasta un 88% de los pacientes
muestran algun sintoma o signo de toxicidad por radioterapia 3, como podria ser
el bloqueo completo de nuestra paciente y la calcificacion valvular. Dado que no
presenta una valvula adrtica bicuspide ni afectacién reumatica, parece que la
toxicidad por radioterapia podria ser la causante de ambas patologias en este
caso.

Para diagnosticar un BAV  paroxistico, es necesario comprobar
electrocardiograficamente los dos ritmos principales de los que se compone esta
entidad. Por un lado, demostrar BAV completo con ondas P no conducidas y
ritmo de escape ventricular y, por otro lado, un ECG en el que se identifica ritmo
sinusal con ondas P seguidas de complejos QRS y conduccion AV preservada. En
este ejemplo se objetivan claramente los dos ritmos mencionados.

En cualquier caso, el tratamiento del BAV completo es el implante de un
marcapasos definitivo, como se realizd en este caso. Se puede considerar también
la insercidon de marcapasos temporal, especialmente si el ritmo de escape
ventricular es < 40lpm y asocia sintomas o inestabilidad hemodinamica®. Es
fundamental reconocer rapidamente el cuadro para poder tratarlo lo antes
posible dado su mal prondstico, de tal forma que se pueda prevenir una asistolia
y posible muerte subita. Respecto al tratamiento de la estenosis aortica severa,
aunque estaria indicada la cirugia, la paciente rechazo la intervencién por decision
propia a pesar de la recomendacion.

BIBLIOGRAFIA
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Capitulo 3.

Taquicardia de QRS ancho en
paciente joven

Oscar Gonzalez Lorenzo, Vanessa Bonilla Jiménez
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 16 anos de edad, sin antecedentes médicos de interés ni tratamiento
habitual. No fumador ni consumidor de téxicos. No antecedentes familiares de
cardiopatia ni muerte subita.

Motivo de consulta:

Paciente que aqueja palpitaciones rapidas y opresidn toracica con palidez
cutdnea y malestar general mientras realizaba ejercicio fisico. Al parecer habia
tenido un episodio similar de corta duracidn y sin relacién con esfuerzos, asi como
con menor afectacion general hacia un afio por el que no consulté. En ECG en C.
Salud mostraba una taquicardia QRS ancho a 240 lpm (figura 1) que cedid
espontaneamente y se remite a Urgencias del Hospital donde llega en ritmo
sinusal y completamente asintomatico con preexcitacion evidente (figura 2)

Exploracion fisica:

A la auscultacién cardiaca se encuentra ritmico a 65 latidos por minuto, sin soplos
ni extratonos. Auscultacion pulmonar normal. El resto de la exploracion fisica sin
hallazgos. Tension arterial de 120/70 mmHg.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG): taquicardia regular monomorfa con QRS ancho 240 Ipm
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Figura 1. El ECG realizado en C. Salud con clinica de palpitaciones, del que sélo
disponemos derivaciones de miembros, muestra taquicardia regular monomorfa
QRS ancho a 240 lpm.
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Figura 2. El ECG basal muestra ritmo sinusal 100 Ipm con preexcitacién evidente,
con onda delta positiva en V1 y negativa en cara inferior.
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Figura 3. Electrocardiograma basal tras ablacién exitosa de via accesoria. Se
objetiva un ritmo sinusal 60 |pm sin preexcitacion y repolarizacion precoz.

e Ecocardiograma: estudio sin alteraciones
e Analitica normal, incluida funcidn tiroidea.

JUICIO CLINICO

e Taquicardia regular QRS ancho autolimitada
e Preexcitacion en electrocardiograma basal
e No cardiopatia estructural

DISCUSION

El paciente fue sometido a un estudio electrofisiolégico y se ablacion6 con éxito
una via accesoria posterior izquierda con normalizacién del electrocardiograma
de superficie.

Se trata del debut de un sindrome de Wolff Parkinson White con una taquicardia
QRS ancho regular, y sin cardiopatia estructural. El diagnostico a posteriori,
teniendo en cuenta que se quité espontaneamente y permitié ver la preexcitacion
en electrocardiograma de superficie (hasta ese momento no conocido) parece
compatible con taquicardia antidromica, taquicardia cuyo circuito la activacion
ventricular se realiza por la via accesoria, usando el sistema especifico de
conduccién como via de retorno, lo que produce el ensanchamiento del QRS.
Este tipo de taquicardia es muy poco habitual, siendo mucho mas frecuente la
taquicardia ortodrémica, con mismo circuito de reentrada, pero usando el
______________________________________________________________________________________________________|

24



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

sistema especifico de conduccién para la activacion ventricular, y usando la via
accesoria como via de retorno (y por tanto con QRS estrecho, salvo conduccion
aberrante por bloqueo de rama). Dicha taquicardia de QRS ancho, puede
confundirse con una taquicardia ventricular, aunque dada la edad del paciente y
sin antecedentes de enfermedad cardiaca, lo hace mucho menos probable.

Podemos hacernos una idea grosera de la localizacién de la via a través del ECG
de superficie, aunque serad el estudio electrofisiologico el que nos permita
determinar con precisién su localizacién exacta (dada la posibilidad de la
existencia de varias vias accesorias con conduccion anterégrada, mal posiciones
cardiacas o alteraciones toracicas) , asi como la posibilidad de ablacién.

Dicho eso, nos fijaremos en ECG en derivacién V1 y derivaciones inferiores. Asi, si
el complejo QRS preexcitado es predominantemente positivo en V1, la via
accesoria sera izquierda. Si ademas el complejo es predominantemente negativo
en derivaciones inferiores, la via serd posteroinferior izquierda (este tipo de
preexcitacion como la de nuestro paciente, simula imagen de infarto inferior
antiguo). Por otro lado, los complejos QRS negativos en V1 se deben a vias
accesorias derechas siendo posteriores o anteriores segun sea negativa o positiva
en derivaciones inferiores, respectivamente.
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Capitulo 4.

“Dudemos juntos”

Pablo Rodriguez Fuertes, Alberto Esteban Fernandez
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 67 afos, con antecedentes de hipertension arterial y dislipemia. En
seguimiento en consultas externas de Cardiologia por episodios frecuentes de
palpitaciones, que comienzan estando en reposo, sin relacién con el esfuerzo
fisico, de segundos de duracion y finalizacion espontanea, sin haberse objetivado
alteraciones en un Holter realizado. Ultimo ecocardiograma de hace 6 meses sin
cardiopatia estructural y FEVI normal.

El paciente esta en tratamiento con Enalapril 20 mg un comprimido por la
mafana, Simvastatina de 20 mg 1 comprimido por la noche y Bromazepam 1,5
mg antes de irse a dormir si precisa.

Motivo de consulta:

Acude al servicio de Urgencias traido por una ambulancia basica por haber
presentado, hacia una hora, un sincope sin cortejo vegetativo asociado, de 30
segundos de duracién, mientras estaba paseando. Durante la anamnesis, el
paciente refiere haber comenzado, mientras caminaba, con palpitaciones de
caracteristicas similares a las que presenta habitualmente. A los pocos segundos,
comienza con debilidad en miembros inferiores y sensacion de mareo sin giro de
objetos, perdiendo el conocimiento y cayendo al suelo, con recuperacién
espontanea posteriormente. A su llegada al servicio de urgencias, el paciente
continla con sensacion de palpitaciones.

Exploracion Fisica:

Se objetiva una saturacion del 99%, con una frecuencia cardiaca de 67 latidos por
minuto y una tensién arterial sistélica de 145 mmHg y diastolica de 70mmHg. La
auscultacién cardiaca impresiona de arritmica, con un soplo sistolico en foco
aortico 1l/VI. La auscultacion pulmonar presenta un murmullo vesicular
conservado sin ruidos patoldgicos. En miembros inferiores no se objetiva edema,
estando los pulsos pedios presentes y simétricos de manera bilateral. Sin signos
de enfermedad tromboembdlica venosa. Neuroldgicamente, no presenta
focalidad en el momento de la consulta.

Pruebas complementarias:

e £CG en consulta urgencias: ritmico, sinusal, con dos morfologias diferentes
de la onda P, PR dentro de los limites normales, QRS estrecho seguido de
un QRS con morfologia alternante, con pausa compensadora tras el
segundo QRS, sin objetivarse alteraciones en la repolarizacion ni en el
segmento ST.

.
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e Analisis de sangre: sin alteraciones resefiables

JUICIO CLINICO

e Bigeminismo auricular con morfologia de bloqueo de rama en las extrasistoles
auriculares.

DISCUSION

El sincope se define como la pérdida brusca y temporal del nivel de consciencia
y del tono postural, de duracién breve y con recuperacién espontanea. Este se
produce por una disminucién transitoria del flujo sanguineo cerebral. Se estima
que el 3-50% de la poblacién presenta un cuadro sincopal a lo largo de su vida,
constituyendo por tanto uno de los motivos mas frecuentes de consulta los
servicios de Urgencias. Es deber del médico que atiende al paciente en primer
lugar filiar correctamente el probable origen del mismo asi como el riesgo que
puede conllevar para nuestros pacientes.

28



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

Este paciente llegé tras un sincope a la consulta de urgencias, refiriendo
palpitaciones previamente al sincope, lo que hizo sospechar el posible origen
cardiogénico del mismo. Como en todos los pacientes con sincope, y mas si se
sospecha origen cardiogénico, se realizé una cuidadosa anamnesis y un ECG, que
en este caso guid el diagndstico del paciente.

Tras estudiar detenidamente el ECG, se sospecha un bloqueo alternante de rama
latido a latido, debido a los cambios de morfologia que presenta el QRS. Es
innegable la alternancia del eje en cada latido. Si vemos el ECG atentamente,
podemos ver que los latidos se producen de dos en dos con una pausa
compensadora tras el segundo, o lo que es lo mismo, se produce un bigeminismo,
que en este caso presenta una onda P previa a cada QRS, por lo que tendriamos
un origen auricular del mismo.

Y el ensanchamiento del QRS a qué se debe si su origen es auricular? Pues este
fue un motivo de discusion entre todo el staff de guardia presente, dado que el
tratamiento y las implicaciones de un bloqueo alternante de rama es totalmente
diferente a un bigeminismo auricular.

En una excelente revisién de un caso en la web de Cardioteca encontramos la
solucién a este caso. En determinadas ocasiones, cuando la extrasistole auricular
se produce de manera precoz, el QRS de dicho latido puede encontrarse
ensanchado debido a un bloqueo de rama “fisiolégico”, no anatdmico, al
encontrarse el haz de His en periodo refractario.

Tras consultar este caso al cardidlogo de guardia, se confirma nuestro
diagnodstico, se descarta cardiopatia estructural con un ecocardiograma no
reglado y se decide mantener al paciente en observacién en el servicio de
urgencias. El bigeminismo auricular cede de manera espontanea y el paciente no
presenta nueva sintomatologia durante el periodo de observacién. Se decide alta
del servicio de urgencias, iniciando tratamiento con Bisoprolol 2,5 mg cada 24
horas, y cita preferente en el servicio de cardiologia para revision.
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Capitulo 5.

Taquicardia de QRS ancho en el
centro de salud

Miranda Pérez Molina, Paula Fabero Cruz, Alejandro Travieso
Gonzalez

31



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

CASO CLINICO

Historia:

Se trata de un hombre de 83 afos con antecedentes de hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos no insulinicos,
hipercolesterolemia, EPOC e hiperplasia benigna de prostata. Entre los
antecedentes cardiologicos: presentd en 2004 un infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST en cara inferior, se realizd revascularizacién
percutanea con implante de stents convencionales en las arterias circunfleja y
descendente anterior, posteriormente se realizdé en 2005 cirugia de
revascularizacion coronaria con puentes de la arteria mamaria interna a la arteria
descendente anterior y de safena a la arteria obtusa marginal y descendente
posterior por angina inestable; presenta disfuncion ventricular moderada
descrita desde 2006 (FEVI 40%) sin seguimiento periodico posterior por
Cardiologia. Es independiente para las actividades basicas de la vida diaria, vive
con su mujer y sale a la calle a diario.

Acude a la consulta de Atencion Primaria refiriendo dos episodios de disnea auto
limitados desde el dia previo que se iniciaron de forma repentina en reposo
cuando se encontraba en el autobls y esa misma noche mientras dormia, en
ambas ocasiones cede de forma espontanea a los pocos minutos; no asocia dolor
toracico, palpitaciones ni otros sintomas. En la consulta el paciente se encuentra
asintomatico, se realiza la exploracion fisica y se solicita un electrocardiograma
urgente.

Exploracion fisica:

Buen estado general, bien hidratado, nutrido y perfundido. Eupneico en reposo.
Consciente y orientado, colaborador. Tension arterial 91/61 mmHg, saturacién
de oxigeno 88%, frecuencia cardiaca 179 lpm, glucemia 153 mg/dl. Auscultacion
cardiaca: taquicardia ritmica, sin soplos; pulmonar: murmullo vesicular disminuido
con crepitantes secos en ambas bases pulmonares.

Pruebas complementarias:

-ECG inicial (figura 1): taquicardia regular de QRS ancho a 179 Ipm, eje superior
derecho (positiva en aVr, negativa en | y aVl, negativa en derivaciones inferiores
y positivaen V1 a V4) .

-ECG tras la administracion de Procainamida (figura 2): ritmo sinusal, PR 220 ms;
QRS 120 ms con eje de 0° imagen de trastorno de la conduccion intraventricular
y Q en lll, descenso del segmento ST con onda T negativa en cara lateral.
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Figura 2: electrocardiograma tras administracion de procainamida.

JUICIO CLINICO

e Taquicardia ventricular monomorfa sostenida.

EVOLUCION

En el electrocardiograma realizado en el centro de salud se evidencia una
taquicardia regular de QRS ancho a unos 180 Ipm. Dados los antecedentes del

. ___________________________________________________________________________________________|
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paciente, se piensa en la taquicardia ventricular como primera opcién diagndstica,
por lo que se avisa al 112 para traslado monitorizado. A la llegada la UVI movil,
se administra un bolo de 300 mg de amiodarona intravenosa persistiendo la
taquicardia. Se traslada a la urgencia hospitalaria donde se administran 200 mg
de procainamida intravenosa, con lo que cede la taquicardia recuperandose ritmo
sinusal (figura 2).

Tras el episodio, el paciente ingresa en la Unidad de Cuidados Agudos
Cardiovasculares, donde se inicia tratamiento con betabloqueantes orales sin
objetivarse recurrencia de la taquicardia durante varios dias de monitorizacion.
Se repite la coronariografia que descarta progresion de la enfermedad coronaria
(no se observa ninguna lesién potencialmente responsable del evento arritmico,
estando los puentes de mamaria y safena permeables) y cardio-RM que confirma
la presencia de miocardiopatia dilatada isquémica con disfuncion ventricular
grave (FEVI 30%) y aquinesia inferior y lateral sin criterios de viabilidad (infarto de
miocardio previo). Al no encontrar otras causas desencadenantes (ionicas,
metabdlicas, isquémicas...), se decide finalmente la colocacion de un desfibrilador
automatico implantable (DAI) como prevencion secundaria.

CONCLUSION

La identificacién apropiada de diversos patrones electrocardiograficos que
implican una potencial gravedad clinica es de vital importancia en el medio de la
atencion primaria. Dada la escasa accesibilidad a otras pruebas diagndsticas, el
ECG constituye la primera, y frecuentemente Unica, prueba complementaria que
se dispone para la evaluacion de los pacientes con patologia cardiovascular.

El diagnostico diferencial de la taquicardia de QRS ancho comprende la
taquicardia ventricular, y la taquicardia supraventricular conducida con
aberrancia. Existen diversos criterios electrocardiograficos que permiten
distinguir con mayor o menor sensibilidad y especificidad entre ambas. En todo
caso, en la mente del médico de atencion primaria debe tenerse en cuenta que
la mayoria de taquicardias de QRS ancho son taquicardias ventriculares. Esta
probabilidad es adun mayor en pacientes con antecedente de cardiopatia
isquémica, como era el caso de nuestro paciente.

Por todo ello, ante un hallazgo electrocardiografico como el observado, siempre
deberemos considerar el diagnéstico de presuncién de taquicardia ventricular
salvo que haya otros datos inequivocos que sugieran un origen supraventricular
de la misma.
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Capitulo 6.
FA pre-excitada

Ana Fernandez Vega, Federico Gbmez Pulido, Elena Mejias Martinez
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 21 afos, sin factores de riesgo cardiovascular, con antecedentes de
enfermedad renal poliquistica. Hace unos afios consultd por palpitaciones, se
realizd ECG que se describié en ritmo sinusal, eje normal, PR normal, sin onda
delta, y QRS estrecho sin alteraciones en la repolarizacion. Asimismo, se realizé
ecocardiograma, sin encontrarse hallazgos patoldgicos.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por palpitaciones de dos horas, sin mareo ni pérdida de
consciencia. En Urgencias se realiza ECG (figura 2) y se administra bolo
intravenoso de amiodarona 150 mg, con leve hipotensidn y avisan a Cardiologia.

Exploracion fisica:

A la auscultacion cardiaca se encuentra arritmico en torno a 180 latidos por
minuto. A la auscultacion pulmonar, murmullo vesicular conservado. Tension
arterial de 118/80 mmHg, eupneico.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG) en Urgencias: Los dos primeros latidos QRS
estrecho. El segundo latido probable extrasupraventricular con p oculta en la
onda T, con morfologia “picuda”, posteriormente probable
extrasupraventricular que desencadena una fibrilacion auricular (FA) pre-
excitada con RR variable, aproximadamente a 180 Ipm. EI RR es variable segun
el grado de conduccién por la via accesoria y nodo auriculo-ventricular, por
lo tanto, el QRS es ancho.
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2. El ECG muestra ritmo sinusal a 64 lpm. Eje normal. PR acortado con
onda delta de V1-V6 y en I, lll y aVF. Q en aVL. QRS ancho (122 ms) debido a

onda delta. T bifasica en V1-V3.

Figura
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e ECG tras ablacion:
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Figura 3. El ECG muestra ritmo sinusal. Eje normal. PR normal. QRS estrecho sin
alteraciones en la repolarizacion.

JUICIO CLINICO

e Fibrilacion auricular pre-excitada

DISCUSION

La prevalencia del patrén de Wolf-Parkinson-White (WPW), es decir la existencia
en ECG de superficie de pre-excitacion, varia entre el 0,15-0,25%.

En ocasiones la pre-excitacion es intermitente, como en nuestro caso, ya que no
se observo este patron en ECG realizado afios atras. Asimismo, el grado de pre-
excitacion depende de la localizacion de la via accesoria y las propiedades de
conduccion de ésta.

La mayoria de los pacientes con patréon de WPW asintomaticos, no tienen
taquiarritmia a lo largo de su vida. En aquéllos con patrén de WPW y sintomas,
en torno al 3-8% pueden tener taquicardia antidromica. Ademas, pueden tener
taquicardias ortodromicas, si la via conduce también conduce retrogradamente.

La complicacion mas temida en pacientes con sindrome de WPW es la
degeneracion de una FA pre-excitada en FV, que se puede presentar como
muerte subita.
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Si hubiera existido un patron manifiesto de pre-excitacion en la primera consulta
de este paciente, se podria haber valorado realizar un estudio electrofisiologico
para estratificacién del riesgo de muerte subita. Es decir, valorar periodo
refractario efectivo de la conduccién anterégrada, <250 ms supone un riesgo, asi
como la existencia de multiples vias accesorias o la inducibilidad de taquicardias
medias por via accesoria. También, se podria considerar realizar una valoracién
del riesgo de forma “no-invasiva”, sin llevar a cabo un estudio electrofisiolégico
(EEF), para valorar las propiedades de la via accesoria mediante ergometria,
administracion de farmacos Ic.

Aunque la pre-excitacion intermitente se consideraba un factor de bajo riesgo,
en estudios recientes se ha observado que pueden tener un periodo refractario
efectivo, <250 ms.

Ante el hallazgo de una taquicardia irregular de QRS ancho deberiamos de pensar
en FA pre-excitada, una taquicardia ventricular polimérfica, o una taquicardia
supraventricular (taquicardia auricular / fliter) con conduccion variable y
conduccion con “aberrancia”’. En este caso, la morfologia del QRS no era de una
TV polimorfica, se trataba de una taquicardia “irregularmente irregular” con QRS
con anchura variable debido a los distintos grados de pre-excitacion del
miocardio a través de la via accesoria, es decir debido a la porcidn variable del
miocardio despolarizado a través de la via accesoria con conduccion anterograda.
Esto se debe a que la via accesoria tiene un periodo refractario mas corto que el
nodo auriculo-ventricular. Tampoco se trata de una taquicardia auricular o fluter
con conduccidn variable, ya que en estos casos siempre existe un patron
detectable de “ritmicidad/ regularidad”. Por todo lo anterior, lo mas probable es
que se tratar de una fibrilacion auricula pre-excitada. La aparicion de una onda
delta tras la cardioversion, nos apuntan a este diagnostico.

En estos casos, debemos evitar la administracién de cualquier farmaco que
disminuyan la conduccion por el nodo auriculo-ventricular, es decir: verapamilo,
diltiazem, betabloqueantes, digoxina, o adenosina'; ya que puede provocar
aceleracion de la taquiarritmia, por aumento de la conduccion por la via accesoria
de forma anterdgrada y degenerar en fibrilacion ventricular. En ningln caso esta
indicado el uso de amiodarona ante una FA pre-excitada’.

En caso de estabilidad hemodinamica del paciente con FA pre-excitada, si se
podria utilizar procainamida, flecainida, o propafenona iv, ya que pueden alterar
la conduccién por la via accesoria. De la misma manera pueden afectar el nodo
auriculo-ventricular, por tanto, se debe de usar con precaucion, siendo la
procainamida la mas segura’.

Si no se consigue control de la FA pre-excitada con esto farmacos, o en caso de
inestabilidad hemodinamica, se optara por cardioversion eléctrica.

. ___________________________________________________________________________________________|
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El tratamiento definitivo en estos casos es la ablacion de la via accesoria dado
que la FA pre-excitada puede degenerar en una fibrilacion ventricular (FV).

A veces el ECG pre-excitado nos puede ayudar a localizar la via accesoria® (tabla
1). El EEF nos dara la localizacion definitiva. En este caso se trata de una via
anteroseptal, siendo la localizacién mas frecuente la lateral izquierda. Al tratarse
de una via septal el riesgo de bloqueo auriculo-ventricular no es despreciable.

Por ultimo, no debemos olvidar que, tras la cardioversién eléctrica de una FA,
independientemente del CHA2DS2 VASc, en nuestro caso =0, el paciente deberia
estar anticoagulado 4 semanas ya que hay riesgo de tromboembolismo por
“aturdimiento” o “stunning” de la auricula.

Tabla 1
Derivacion V1 |
Si onda deltay QRS ﬁ Si onda deltay QRS
negativoen V1 positivoen V1
Ventriculo derecho Ventriculoizquierdo

Si onda deltay QRS Si eje izdo Si onda deltay QRS Siondadeltay QRS  Sionda deltaisoeléctricao
negativoen I, il y positivoen II, Il y negativoen I, lll y negativaen |, aVL, V5y Ve
aVF aVF aVF

‘Posteroseptal ‘ ‘F‘ared libre del VD ‘ ‘Anteroseptal | Posteroseptal
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Capitulo 7.

Taquicardia regular de QRS estrecho:
tras el rastro de la onda P

Adrian Jerénimo Baza, Noemi Ramos Lépez, Aranzazu Garcia
Camacho, Javier Higueras Nafria
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 71 afios, exfumadora desde hace 10 afios, con antecedente de
hipotiroidismo primario en tratamiento sustitutivo con levotiroxina con adecuado
control.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias tras presentar episodio autolimitado de palpitaciones que le
han despertado por la noche. Refiere percibirlas a nivel de la regién cervical,
asociando sensacion de opresion precordial. El episodio ha durado unos 20
minutos, cediendo de forma brusca. Refiere haber presentado multiples episodios
similares durante los Ultimos meses, de menor duracion, habiéndolos achacado a
estrés emocional.

Exploracion fisica:

A la auscultacion cardiaca se encuentra ritmica a 65 latidos por minuto, sin soplos
ni extratonos y a la auscultacion pulmonar, presenta murmullo vesicular
conservado en todos los campos pulmonares. Tensién arterial de 135/90 mmHg.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG) basal (figura 1): ritmo sinusal a 66 latidos por
minuto, PR 140 ms, QRS estrecho con eje a 0°, bloqueo incompleto de rama
derecha del haz de His, sin alteraciones de la repolarizacion.
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Figura 1. El ECG basal muestra ritmo sinusal a 66 latidos por minuto.

. ___________________________________________________________________________________________|
43



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

Evolucion:

Durante su estancia en Urgencias la paciente presenta un nuevo episodio de
palpitaciones, realizandose ECG durante el mismo (figura 2). Al presentar una
taquicardia regular de QRS estrecho, encontrandose hemodinamicamente
estable, se decide administrar 6 mg de adenosina en bolo por via intravenosa,
objetivandose el cese de la taquicardia (figura 3). Con la sospecha de taquicardia
supraventricular paroxistica (taquicardia intranodal vs taquicardia ortodrémica
mediada por una via accesoria) la paciente ingresa en la planta de cardiologia
para realizacion de un estudio electrofisiolégico. A la espera del mismo, se
objetivan multiples episodios de la taquicardia en relacién con extrasistolia
supraventricular (figura 4).
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Figura 2. Taquicardia regular de QRS estrecho a 185 Ipm. No se objetiva una clara
actividad auricular, probablemente porque coincide temporalmente con la
despolarizacion ventricular (complejos QRS).
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Figura 3. Interrupcion de un episodio de taquicardia tras la administracion de
adenosina al bloquear la conduccién a través del nodo auriculoventricular, tras lo
cual reaparece el ritmo sinusal.
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Figura 4. Un extrasistole supraventricular desesencadena de nuevo la taquicardia,
lo cual apoya la sospecha de que se deba a la existencia de una doble fisiologia
nodal o una via accesoria, involucradas en un mecanismo de macroreentrada.

El estudio electrofisioldgico revel6 la existencia de una doble fisiologia nodal,
realizandose durante el mismo procedimiento la crioablacion de la via lenta sin
recurrencia de la taquiarritmia tras intentar su induccion.

JUICIO CLINICO

e Taquicardia por reentrada intranodal tipica, tratada mediante crioablacion de
via intranodal lenta.

DISCUSION

La taquicardia por reentrada de la union auriculoventricular, también llamada
taquicardia intranodal (TIN), es la mas frecuente de las taquicardias paroxisticas
supraventriculares, representando hasta el 75 % en algunas series. Su incidencia
es el doble en mujeres que en varones, haciendo aparicion en la 52 o0 62 década
de la vida en la mayor parte de los casos.

El motivo principal de consulta en las TIN son las palpitaciones, y hasta en el 50%
de los casos son referidas a nivel cervical (pounding in the neck), lo cual no es
especifico de esta entidad. Este hecho se debe a la contraccidén simultanea de
auricula y ventriculo con una valvula auriculoventricular cerrada, lo cual genera
un aumento de presion en la auricula derecha y del retorno venoso. Visualmente,
pueden identificarse en el pulso venoso cervical ondas A cafidn, lo cual se ha
denominado clasicamente «signo de la rana». Este fenédmeno es menos probable
en otras taquicardias supraventriculares cuyo intervalo de acoplamiento entre
auriculas y ventriculos es mayor, como ocurre en las que participa una via
accesoria, pues el gradiente de presiones que se genera suele ser menor. Otro
sintoma frecuentemente referido es la poliuria asociada a los episodios de

. ___________________________________________________________________________________________|
45



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

taquicardia, secundaria al incremento en la liberacion de péptido natriurético
auricular en respuesta al aumento de presion a nivel de la auricula derecha, sin
ser igualmente especifico de los pacientes con TIN. El mareo se presenta hasta en
el 15% de los casos, especialmente al coincidir con el inicio de la taquicardia o
inmediatamente después de su terminacion en relacion con pausas prolongadas
previas a la restauracién del ritmo sinusal. En ocasiones los pacientes pueden
referir disnea y opresion precordial, sin resultar indicativos de disfuncion
ventricular o de enfermedad coronaria.

Para la aparicion de una TIN es necesario un sustrato anatémico en las cercanias
del nodo auriculoventricular, con presencia de dos vias de conduccién: una via
rapida con periodo refractario largo (a través de la cual se produce la conduccion
en ritmo sinusal), y otra via lenta con periodo refractario corto.

Se han descrito dos tipos principales de TIN, la forma tipica (lenta-rapida) y la
forma atipica (rapida-lenta).

En su forma tipica (90% de los casos), un extrasistole auricular encuentra a la via
rapida en periodo refractario, por lo que el estimulo se conduce a través de la via
lenta. Al ser trasmitido lentamente dara tiempo a que la via rapida recupere su
capacidad de conduccion y cuando el estimulo llegue donde ambas vias se unen,
éste sera conducido a la vez por el haz de His hacia los ventriculos y por la via
rapida, retrégradamente, hacia las auriculas, provocando un estimulo auricular.
Este estimulo auricular descendera nuevamente por via lenta (la rapida se
encontrara en periodo refractario) y se repetira el proceso, perpetuando la
taquicardia.

Como el estimulo asciende hacica las auriculas por la via rapida y desciende a
los ventriculos por el haz de His, la despolarizacién auricular y ventricular es casi
simultanea, por lo que es frecuente que la onda P esté incluida dentro del
complejo QRS. No obstante, en ocasiones puede identificarse la
desporlarizaciéon auricular como una falsa onda R’ en la derivaciéon V1 o una
falsa onda S en las derivaciones inferiores, sin estar presentes en el ECG en ritmo
sinusal.

Por su parte, en la forma atipica de las TIN (10% de los casos), se produce
conduccién descendente por la via rapida y ascendente por la via lenta. Por
tanto, la despolarizacion auricular ocurrira después que la despolarizacion
ventricular y podra identificarse mas facilmente la onda P retrograda como una
deflexion positiva en derivaciones inferiores (positiva en V1) entre el final del
QRSylaondaT.

El tratamiento agudo de la TIN, como en el resto de taquiarritmias, debe basarse
en la tolerancia hemodinamica de la misma. Si el paciente se encuentra
hemodinamicamente inestable, debe procederse a realizar cardioversion
-
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eléctrica sincronizada inmediata. En caso de mantener la estabilidad
hemodinamica, nuestro objetivo inicial sera frenar transitoriamente la
conduccién auriculoventricular para detener la arritmia. Pueden intentarse
maniobras vagales (masaje del seno carotideo o maniobra de Valsalva), sin
embargo, su eficacia es limitada. El tratamiento farmacoldgico de eleccion sera
la adenosina intravenosa en bolo, con una vida media muy corta (6 sequndos),
estando contraindicada en pacientes asmaticos, en la hipertensién pulmonar
grave y en el sindrome coronario agudo. En caso de que la adenosina no se
efectiva, se podran administrar beta-bloqueantes o calcioantagonistas no
dihidropiridinicos.

El tratamiento definitivo de la TIN es la ablacion con catéter de la via lenta. La
crioablacion es actualmente la opcion mas segura, con una eficacia superior al
95% en centros con experiencia, aunque con mayor tasa de recurrencias que
cuando se emplea radiofrecuencia. La ablacion de la via rapida se considera
actualmente una alternativa s6lo en caso de no conseguir éxito en la ablacion
de la via lenta, dado que tiene una tasa de éxito menor (80-90%) y un mayor
riesgo de bloqueo auriculoventricular asociado al procedimiento (hasta un 8%).

Las indicaciones actuales de ablacion incluyen:

e Mal control farmacologico o intolerancia a los farmacos.
« Mala tolerancia a las taquicardias.
e Presencia de cardiopatia estructural subyacente.

o Preferencia del paciente por el procedimiento.
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Capitulo 8.
Lo mas frecuente no es siempre

lo mas probable

Irene Carrion Sanchez; Eva Gutiérrez Ortiz; Carlos Real Jiménez;
Carmen Olmos Blanco
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 34 afos, sin antecedentes médico-quirurgicos de interés. No sigue
tratamiento habitual.

Motivo de consulta:

Consulta por episodio de palpitaciones mientras jugaba un partido de futbol con
SUs amigos.

A la anamnesis dirigida, refiere episodios de palpitaciones similares desde hace
ahos desencadenados por la practica de gjercicio fisico.

No presenta antecedentes familiares de cardiopatia ni de muerte subita.

Exploracion fisica:

A la llegada de los servicios de emergencias, presenta PA 120/50 mmHg, FC 220
l[pm, SatO2 % basal. La exploracion fisica es anodina.

Pruebas complementarias:

e ECG durante el episodio de palpitaciones:
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Figura 1: taquicardia regular de QRS ancho a 250 Ipm, de eje eléctrico derecho y
morfologia de bloqueo completo de rama izquierda.

e ECG tras administracion de 12 mg de adenosina:

49



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

Figura 2: E|l bloqueo del nodo AV inducido por la adenosina interrumpe la
taquicardia. Observamos un latido aislado de QRS ancho que corresponde a una
extrasistole ventricular y posteriormente el paciente recupera el ritmo sinusal a
una frecuencia cardiaca de 60 Ipm.

e ECG basal:

12 derivaciones; colocacién estandar Unconfirmed Diagnosis

Vi V4 ﬂ |

J L,;JLA_J ‘*\'t\/—wd’\r—\—\?\/—“ﬂr ~ ¥ T:_Jlu‘JJ!L/\le L/ L_ﬂ

|

BT e s G 8 1

WMAMWMW%$QJLLLJMM
JMMMNMWWLWWWH

Figura 3: Electrocardiograma en ritmo sinusal a 80 I[pm. Eje izquierdo. Destacan
un intervalo PR corto, una anchura del QRS en el limite superior de la normalidad
y la presencia de onda delta en V2-V6 y enla ll, lll y aVF.

JUICIO CLINICO

e Taquicardia por reentrada antidromica
e Sindrome de Wolff-Parkinson-White

DISCUSION

El sindrome de Wolff-Parkinson-White se define por la presenta de una o varias
vias accesorias auriculoventriculares manifiestas, es decir que condicionan
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preexcitacion en el electrocardiograma basal, en combinacién con taquiarritmias
supraventriculares con frecuencia recurrentes.

El patrdn caracteristico en el electrocardiograma basal se compone de: intervalo
PR corto (menor o igual a 120 ms), onda delta al inicio del completo QRS y
presencia de QRS ancho (mayor de 120 ms).

En la mayoria de los casos, las citadas vias accesorias auriculoventriculares
asientan sobre corazones estructuralmente normales. Las taquiarritmias
mediadas por via accesoria que aparecen en este sindrome son las siguientes:

Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrémica:

Representa mas del 90% de los casos. El circuito de reentrada se establece entre
la auricula y el ventriculo de forma anterégrada a través del nodo AV y de forma
retrébgrada, de ventriculo a auricula a través de la via accesoria. Dado que la
despolarizacion ventricular se produce a través del sistema de conduccion, la
duracion del QRS sera menor de 120 ms en ausencia de trastornos de conduccion
subyacentes.

1. Taquicardia por reentrada auriculoventricular antidromica:

Representa entre el 3y el 8% de las taquicardias en el sindrome de WPW, siendo
muy poco frecuente. El estimulo eléctrico reentrante se conduce desde la auricula
hacia el ventriculo a través de una via accesoria con conduccidn anterograda,
mientras la conduccion retrograda ocurre a través del nodo auriculoventricular u
otra via accesoria. Hasta en un 30-60% de los casos de taquicardia antidrémica
en el sindrome de WPW se detectan varias vias accesorias. Dado que la
despolarizacion ventricular en este caso se produce a través de fibras miocardicas
no especializadas en conduccién, el QRS serd ancho, como fue el caso del
paciente que nos ocupa.

2. Fibrilacion auricular preexcitada:

Se han documentado episodios de fibrilacién auricular paroxistica en un 50% de
los pacientes con sindrome de WPW. En algunas ocasiones los dos tipos
anteriores de taquiarritmias descritos, tanto ortodrémica como antidrémica, al
alcanzar una frecuencia cardiaca muy elevada, pueden desencadenar fibrilacion
auricular. La transmision de impulsos eléctricos desde la auricula a través de una
via accesoria con conduccién anterégrada y un periodo refractario corto puede
desencadenar frecuencias ventriculares tan elevadas que pueden degenerar en
fibrilacion ventricular, constituyendo por lo tanto una taquiarritmia
potencialmente mortal en estos pacientes.

En los dos primeros tipos de taquicardia, la administracion de adenosina,
bloqueando el nodo AV, es capaz de interrumpir el circuito reentrante y con
frecuencia resuelve el episodio, como ocurridé en este caso. Una vez el paciente
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se encuentra en ritmo sinusal, si no esta diagnosticado previamente de
preexcitacion, buscaremos en el ECG basal signos tales como PR corto, complejo
QRS ancho y la presencia de onda delta que aparece en forma de pendiente
ascendente al inicio del complejo QRS.

En lo que respecta al manejo terapéutico, se procedido a realizar estudio
electrofisiologico y ablacion con radiofrecuencia de dos vias accesorias AV. La
ablacién con catéter por via percuténea es el tratamiento de eleccién en pacientes
con taquicardias sintomaticas o recurrentes. El procedimiento tiene una tasa de
éxito muy alta (92%) con una frecuencia de complicaciones extremadamente baja,
en torno al 1,5% (taponamiento cardiaco en el 0,13-1,1%, bloqueo AV completo
0,17-2,7%).
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Capitulo 9.

Una taquicardia peculiar
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HISTORIA

Antecedentes:

Varén de 55 afios de edad, hipertenso, fumador de 10-15 cigarrillos diarios sin
antecedentes médicos ni cardioldgicos de interés ni tratamiento habitual

Motivo de consulta:

Paciente que es llevado al servicio de Urgencias por los servicios de emergencia
extrahospitalaria tras presentar dos episodios de pérdida de consciencia. El primero
mientras se encontraba en sedestacién y el segundo en bipedestacion. Ambos se
producen de forma brusca, sin prédromos ni dolor toracico, ni cortejo vegetativo
asociado.

Tras el segundo episodio, los testigos avisan a los servicios de emergencias quienes
acuden y realizan electrocardiograma que se muestra en las pruebas complementarias.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma realizado por los servicios de emergencia extrahospitalarios
tras la segunda pérdida de consciencia (figura 1): Taquicardia regular de QRS
ancho a unos 300 Ipm que alterna dos morfologias diferentes. Los dos complejos
QRS presentan concordancia positiva en precordiales presentando uno de ellos
menor voltaje. En la derivacion de miembros | se puede observar una alternancia
del QRS de 180 grados en cada latido.
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Figura 1: ECG inicial que muestra la taquicardia.

Dada la presencia de taquicardia regular de QRS ancho con inestabilidad hemodinamica,
se decide realizacion de cardioversion eléectrica tras la cual el paciente presenta el
siguiente ECG (figura 2): bradicardia sinusal a 50 Ipm, eje normal, Q de V1 a V3, QRS
estrecho, sin alteraciones de la repolarizacion. Extrasistolia ventricular aislada.
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Figura 2: ECG tras cardioversion eléctrica.

JUICIO CLINICO

e Taquicardia ventricular bidireccional

DISCUSION

La taquicardia ventricular bidireccional es una forma rara de taquicardia ventricular
polimorfica en la cual se produce una alternancia del QRS de 180 grados en cada latido.

La taquicardia ventricular bidireccional es una de las manifestaciones de la taquicardia
ventricular catecolaminérgica, también conocida como taquicardia ventricular
polimorfica familiar, un sindrome resultante de alteraciones en los canales de calcio en
los miocitos. Esta taquicardia suele diagnosticarse en poblacién pediatrica y se
desencadena habitualmente en situaciones de estimulaciéon adrenérgica (estrés o
ejercicio fisico). En ausencia de canalopatias, la taquicardia ventricular bidireccional, se
ha asociado en pacientes que presentan toxicidad digitalica.

Aunque se desconoce el mecanismo exacto por el que se produce la taquicardia
ventricular bidireccional, los estudios electrofisiolégicos han mostrado que un foco
ectdpico alternante con origen en la parte distal del His-Purkinje en uno o los dos
ventriculos, podria ser la causa de la arritmia.
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Capitulo 10.

Fibrilacion ventricular en el
postoperatorio de David-Stanford:
Asociacion genética del Marfan y
alteraciones electrofisiologicas

Carlos Nieto Moral, Juvenal Rey Lois, Luz Polo Lopez, Bunty
Ramchandani Ramchandani
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HISTORIA

Antecedentes:

Vardn de 21 afos con antecedentes de Beta-Talasemia familiar, de sindrome de
Marfan con repercusion clinica en forma de luxacién de cristalino operado
bilateralmente en 2017, escoliosis ligera y genu-valgo tratado con fijacion interna
en 2011. Antecedentes familiares de madre diagnosticada de sindrome de Marfan
con afectacion ocular y prolapso mitral, tia por via materna de elevada estatura
con muerte subita a los 33 aflos y abuelo materno de elevada estatura, fallecido
a los 55 afos por insuficiencia cardiaca versus problemas de aorta.

El paciente durante su seguimiento ambulatorio, a nivel cardiologico, es
diagnosticado de: aneurisma de raiz adrtica (de dimensiones: anillo aortico de 28
mm, senos de Valsava 46x47 mm, unién sinotubular borrada de 44 mm, aorta
toracica ascendente tubular de 45 mm), valvula aortica con insuficiencia ligera,
valvulas mitral y tricispide mixoides con prolapso ligero de velos e insuficiencia
minima en ambas y antecedentes familiares de muerte subita.

Se realizo estudio genético molecular (2017/2018) mediante secuenciacién masiva
de un panel de genes implicados en cardiopatias (CardioMass v4.1) y analisis
posterior del gen fibrilina 1 (FBN1); se detectd6 una variante (c.3872G>C,
p.Cys1291Ser) en heterocigosis en el exon 32 del gen FBN1, clasificada como de
significado incierto y heredada de su madre. Para la interpretacion de resultados,
de acuerdo con los criterios de Colegio Americano de Genética Médica (ACMG),
la variante identificada se consideré de significado incierto, sin embargo, los
hallazgos clinicos y la segregacién materna apoyarian su probable patogenicidad.

Debido a los antecedentes clinicos, familiares y de las pruebas complementarias
realizadas se decidié en sesion médico-quirurgica la idoneidad del tratamiento
quirargico de su cardiopatia.

Procedimiento quirurgico:

Se realiz6 inclusién de raiz aortica preservando la valvula nativa y reimplantando
coronarias segun técnica de David-Stanford y valvuloplastia aortica. La
intervencion se realizd sin incidencias resefiables y el paciente se traslado a la
unidad de cuidados postquirdrgicos.

Evolucion: postoperatorio inmediato.

El segundo dia postoperatorio presenté fibrilacion ventricular con parada cardio-
respiratoria subita, iniciandose maniobras de reanimacion avanzada desde el
principio. Tras veinte minutos de reanimacién se procedid a la apertura
emergente del torax, no encontrando ninguna causa aparente reversible
-
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quirdrgica. Se procedié a iniciar masaje cardiaco directo e inyecciones de
adrenalina intracardiaca directas en ventriculo izquierdo y tras treinta minutos
mas de reanimacion se estabilizé en ritmo sinusal. Se comprobd la ausencia de
disfuncion o disquinesia de ningdn segmento ventricular y se realizé cierre de la
piel. Fue trasladado con esternén abierto a sala de hemodinamica donde se
realizd cateterismo diagnostico de urgencia sin detectarse ninguna anomalia
coronaria. Se realizd cerclaje esternal y trasladado nuevamente a reanimacion
cardiotoracica donde se mantuvo estable, sin nuevos eventos arritmogenos.

El 13° dia postoperatorio se implanté DAl monocameral, Medtronic VISIA AF MRI
VR, en regién pectoral izquierda subcutanea, sin incidencias.

Evolucion posterior:

Presento episodio febril que fue tratado con antibioterapia empirica durante una
semana, todos los cultivos resultaron negativos. Finalmente fue dado de alta el
22° dia postoperatorio.

Seguimiento. Cardiopatias congénitas del adulto y unidad de
arritmias:

El DAI no presentd descargas durante el primer mes. Adecuada evolucion.

DISCUSION

Hipotesis de la etiologia de la fibrilacion ventricular: Asociacion de muerte subita
en mutaciones de TGFBR2.

Esta mutacion (TGFBR2, Extramiana et al, 2018) se relaciona con alteraciones de
Fibrilina 1y Fibrilina 2 (Ramirez et Dietz, 2007). En el estudio genético de nuestro
paciente se detectd “una variante (c.3872G>C, p.Cys1291Ser) en heterocigosis en
el exon 32 del gen FBN1, clasificada como de significado incierto”.

Dadas estas referencias en la literatura, se podria establecer una posible etiologia
de causa genética en el evento arritmico y subsiguiente muerte subita, resucitada,
que presentd nuestro paciente. Se necesitarian mas estudios para confirmar tal
etiologia de este evento, pero si puede ser un elemento a considerar en este tipo
de pacientes.

Discusion sobre el manejo del paciente:

Acertado. Resucitacion cardiopulmonar avanzada desde el primer momento, al
encontrase en unidad de reanimacién postquirdrgica cardiotoracica. Se realizo
masaje cardiaco directo, cateterismo diagndstico tras revision de ausencia de
causa quirurgica. Implante de DAI definitivo durante el ingreso hospitalario.
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CONCLUSIONES

Tener presente la posibilidad de evento arritmico fatal en este tipo de pacientes
(fibrilacién ventricular).

Control y vigilancia de este tipo de pacientes intervenidos quirdrgicamente, en
unidades de reanimacién postquirurgica.
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Seccion ll;

Cardiopatia isquémica
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Capitulo 11.

Nuevos caminos en el manejo de las
comunicaciones interventriculares
post-infarto

Xabier Cia Mendioroz, Javier Ortega Marcos, Alejandro Durante-
Lopez, Javier Segovia Cubero
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CASO CLINICO

Varén de 50 afios fumador y dislipémico es atendido inicialmente en su centro
de referencia por un infarto de miocardio inferior evolucionado en situacién de
shock cardiogénico que precisa de intubacion orotraqueal e implante de balon
de contrapulsacidn para su estabilizacién. En ecocardiograma urgente presenta
una comunicacion interventricular (CIV) del septo inferior basal y medio de 14
mm con shunt izquierda-derecha, funcion sistdlica de ventriculo izquierdo
conservada y aquinesia inferior (Figura 1).

Se realiza coronariografia emergente objetivando oclusién completa de coronaria
derecha proximal, sin poder revascularizarse por dificultad técnica. Tras ser
rechazado para cirugia cardiaca por tratarse de una CIV compleja, se
implanta ECMO veno-arterial periférico como puente a trasplante cardiaco y es
trasladado a unidad de cuidados agudos cardiolégicos de nuestro centro.

A su llegada el paciente se encuentra intubado con ventilacion de proteccion
pulmonar, soporte con BCIAo 1:1 sin apertura de valvula aortica, ECMO a 4lpm
con 4000 rpm y FiO2 70%, perfusion de dobutamina a 4mcg/kg/miny
nitroprusiato a 1,15mcg/kg/min. Ante progresivo empeoramiento de signos
congestivos precisa de tratamiento diurético intensivo con perfusion de
furosemida a 10mg/Kg/h.

Al noveno dia tras implante de ECMOv-a se realiza trasplante cardiaco en
Urgencia 0, presentando evolucion favorable y siendo dado de alta a su domicilio
tras 1 mes del trasplante.

Figura 1: Se presenta plano subxifoideo con presencia de extensa CIV con shunt
izquierda-derecha
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JUICIO CLINICO

-Infarto agudo de miocardio inferior evolucionado.

-Comunicacion interventricular post-infarto.

DISCUSION

Junto con la rotura de pared libre de ventriculo izquierdo y rotura de
musculo papilar, la comunicacién interventricular conforma el grupo de
complicaciones mecanicas del infarto agudo de miocardio. Su incidencia ha
disminuido considerablemente desde la aparicion del intervencionismo
coronario percutaneo, hasta situarse en torno a un 0,3-0,15% segun los
ultimos registros al respecto (GLOBAL-I). Sin embargo, la mortalidad, que
siempre fue elevada, no parece haber mejorado en la misma medida,
permaneciendo en cifras similares a décadas previas.

El tratamiento médico, incluyendo soporte mecanico con BCIAo, se dirige a
estabilizar hemodinamicamente al paciente como puente a un tratamiento
definitivo, dado que los resultados de manera aislada alcanzan mortalidad
del 98%. Sin embargo, la cirugia cardiaca, que se considera el tratamiento
de eleccion hasta el momento, permanece con cifras de mortalidad en torno
al 25-50%, siendo mayores en pacientes en situacion de shock.

Diferentes registros demuestran relacion directa entre mortalidad vy
momento de cirugia, con disminucion progresiva de la misma a medida que
se difiere la cirugia; observando por ejemplo mortalidad del 30% en cirugias
realizadas a los 8-21 dias tras el diagnostico y del 10% en pasados los 21
dias. Se postula tanto la friabilidad del tejido cardiaco a reparar como una
situacion de mayor respuesta inflamatoria sistematica como explicacion de
peores resultados de la cirugia urgente, siempre teniendo presente un
posible sesgo de supervivencia. Por ello, y asociado al aumento de
experiencia en el manejo de asistencias cardiacas, cada vez existen mas
casos descritos de CIV post-IAM estabilizadas mediante asistencias
circulatorias o ventriculares (ECMO veno-arterial, Impella, Tandem Heart y
LVAD) seguidas de una cirugia diferida con resultado exitoso. Este abordaje
terapéutico proporciona una rapida estabilizacion del paciente,
permitiendo diferir la cirugia para dar tiempo a una mayor cicatrizacion del
tejido miocardico y disminuir mortalidad quirdrgica posterior.

La ultima década ha sido testigo de una evolucién en las intervenciones
cardiacas estructurales, entre ellas el cierre percutaneo de CIV. Existen
diferentes series de casos agrupados en un metaanalisis, mostrando en
conjunto, un total de 273 pacientes con una mediana de mortalidad del 32%
a 30 dias. Al igual que la cirugia, los resultados mejoran conforme mas
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diferido se haga el procedimiento, observandose una mortalidad del 50-70%
en series en fase aguda (< 2 semanas) , respecto a una mortalidad del 25%
en fase crénica (>2 semanas). Sin embargo, a la hora de interpretar los datos
en términos globales, se debe tener en cuenta el pequefio tamafio de los
estudios y la heterogeneidad entre los mismos. En conclusién, a falta de
mayor evidencia, el cierre percutaneo parece una alternativa razonable a la
clasica cirugia cardiaca en pacientes con alto riesgo quirargico.

Por ultimo, a raiz del caso expuesto previamente, cabria plantearse el
trasplante cardiaco urgente como alternativa a la cirugia en casos de CIV
post-infarto, imprescindiblemente asociado al uso de una asistencia
circulatoria o ventricular, preferiblemente de corta duracién. Segun registros
nacionales, existe un progresivo aumento del trasplante urgente sobre el
electivo, asociando esta via una mortalidad del 25% al primer afio. En la
misma direccién, ha aumentado el uso de asistencias ventriculares como
puente al trasplante, de uso casi exclusivo en la via urgente, y con una
mortalidad significativamente mayor en el grupo de ECMO v-a, siendo del
35% a 30 dias. Esto puede explicarse por mayor frecuencia de pacientes
INTERMACS 1 dentro del grupo de ECMOv-a, donde entre otros
englobariamos a aquellos con CIV sometidos a trasplante cardiaco. Sin
embargo, analisis de supervivencia al alta no muestran diferencias
significativas en relacién con la escala INTERMACS, lo que traduce un
periodo de mayor riesgo inicial en probable relacion a una peor situacion
basal del paciente previo al trasplante, mas que a una mortalidad asociada
de forma intrinseca al propio ECMO. Por todo ello, el ECMO v-a podria
permitir reestablecer condiciones mas favorables al trasplante cardiaco
urgente, mejorando en consecuencia las cifras de mortalidad tanto si se opta
por cirugia diferida como por trasplante cardiaco urgente. Sin embargo, a
falta de resultados especificos de trasplante cardiaco urgente en el contexto
de CIV post-IAM, este enfoque seria una alternativa factible en casos
rechazados para cirugia. No obstante, dada la variabilidad de mortalidad
quirargica entre CIV y trasplante cardiaco entre los distintos centros, seria
recomendable individualizar cada situacion.

CONCLUSION

La comunicacion interventricular post-infarto es una complicacidn
infrecuente, en la que persiste una elevada tasa de mortalidad. El tratamiento
quirargico es de eleccidn, presentando mejores resultados conforme se aleja
del evento agudo. Con el auge de las asistencias circulatorias y ventriculares
existe la posibilidad de estabilizar al paciente durante las dos primeras
semanas para mejorar resultados quirdrgicos y de mortalidad. El cierre
percutaneo aparece como alternativa en pacientes de alto riesgo quirurgico.
La utilizacion de asistencia circulatoria o ventricular como puente al
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trasplante urgente seria factible en casos en los que la cirugia quede
contraindicada y parece razonable individualizar en el resto en situaciones
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Capitulo 12.

Lo que se esconde detras del bloqueo
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 81 afos, con antecedentes de hipertension arterial y fibrilacion auricular
paroxistica en tratamiento con acenocumarol.

Motivo de consulta

La paciente acude a urgencias tras presentar caida casual en domicilio e
impotencia funcional en la extremidad inferior izquierda. Es diagnosticada de
fractura pertrocantérea de fémur y es ingresada a cargo del servicio de
Traumatologia pendiente de tratamiento quirdrgico.

El dia siguiente, en la planta de hospitalizacion, la paciente presenta dolor
toracico opresivo de comienzo subito, con intenso cortejo vegetativo y mal
estado general.

Exploracion fisica

Impresiona de gravedad, con obnubilacién, diaforesis y frialdad distal. Tension
arterial 75/45 mmHg. A la auscultacion presenta tonos ritmicos a 85 latidos por
minuto sin soplos y crepitantes humedos en ambas bases pulmonares. El
abdomen es depresible sin dolor a la palpacién y presenta edemas con fovea en
tercio inferior de extremidades inferiores.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (figura 1): ritmo sinusal a 85 latidos por minuto con
extrasistolia supraventricular. Bloqueo auriculoventricular de primer grado
y bloqueo completo de rama izquierda. Elevacién del segmento ST de
hasta 3 mm, concordante con el QRS, en Dlll y aVF. Descenso del segmento
ST de 1.5mm en V5, concordante con el QRS.

e Coronariografia emergente (figura 2): oclusiéon aterotrombética en
segmento medio de arteria coronaria derecha, con flujo inicial TIMI 0.
Sobre dicha lesion se realiza, de forma emergente, intervencionismo
coronario percutaneo e implante de un stent farmacoactivo. Presenta
ademas lesiones severas arterias descendente anterior y circunfleja.
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones que muestra bloqueo de rama izquierda,
elevacion del segmento ST de hasta 3 mm concordante, en DIl y aVF (flechas
rojas), junto con descenso del segmento ST de T mm, concordante, en V5 (flechas

verdes).

Figura 2.
coronaria derecha media.

Coronariografia donde se observa oclusion aterotrombdtica de
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JUICIO CLINICO

e Sindrome coronario agudo con elevacion del ST inferior Killip IV

DISCUSION

El electrocardiograma es la primera prueba diagnéstica para la mayoria de los
pacientes que presentan dolor toracico, ya que aporta informacién rapida
respecto al origen del dolor y puede orientar el tratamiento. Sin embargo, la
presencia de un bloqueo de la conduccion de rama izquierda condiciona una
serie de alteraciones en la repolarizacion que pueden enmascarar la isquemia
miocardica aguda, dificultando el diagndstico y prolongando el tiempo hasta la
revascularizacion.

Durante muchos afos, se han propuesto distintos signos electrocardiograficos
para intentar valorar la isquemia aguda en presencia de bloqueo de rama
izquierda. Sgarbossa et al. validaron 3 signos electrocardiograficos basados en
alteraciones del segmento ST para el diagnostico de infarto agudo de miocardio.
Realizando un modelo logistico, les asignd una puntuacion en funcion del peso
de cada criterio en cuanto a la probabilidad de infarto (tabla 1):

Criterios electrocardiograficos de infarto agudo de miocardio y bloqueo de rama
izquierda

Supradesnivelacion concordante de al menos Tmm del segmento ST Score 5

Infradesnivelacion de al menos Tmm del segmento ST en derivaciones | Score 3
V1-V3

Supradesnivelacion discordante de al menos 5mm del segmento | Score 2
ST

Tabla 1. Criterios de Sgarbossa

Smith et al. propusieron la modificacién del tercer criterio por una elevacién
discordante del ST mayor del 25% de la profundidad de la onda S previa (cociente
ST/S < - 0.25), mejorando la sensibilidad diagnostica.

Para una especificidad mayor del 90% de diagnostico de infarto agudo de
miocardio, se requiere una puntuacidén minima de 3. Por lo tanto, en presencia
Unicamente del tercer criterio deberiamos realizar mas estudios para establecer

. ___________________________________________________________________________________________|
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el diagnostico. Una combinacion de varios de estos criterios en un mismo
paciente mejora la especificidad diagnostica.

Nuestra paciente presenta una elevacion concordante del segmento ST en cara
inferior de mas de Tmm, por lo que tiene un score de 5, con una probabilidad del
88%. Ademas, presenta descenso del ST evolutivo en V5 que, aunque no forma
parte de los criterios diagndsticos de Sgarbossa, también sugieren origen
isquémico como etiologia del dolor toracico.

Conocer estos criterios nos puede ayudar en el manejo de los pacientes que
presentan dolor toracico y bloqueo de rama izquierda. Realizar con diagnéstico
precoz nos permite actuar con rapidez y mejorar el prondstico vital de este tipo
de paciente.
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Capitulo 13.

Alteracion de la conduccion
auriculoventricular en el infarto
agudo de miocardio

Alba Cruz Galban
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HISTORIA

Antecedentes:

Varén de 59 anos de edad con antecedentes personales de hipertension arterial
sistémica, diabetes mellitus tipo Il y tabaquismo activo. Como tratamiento
habitual tomaba metformina y ramipril.

Motivo de consulta:

El paciente acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo irradiado a
espalda acompanado de cortejo vegetativo de 2 dias de evolucién coincidiendo
con los esfuerzos, con ultimo episodio de mayor intensidad y en reposo el dia de
hoy. Niega la presencia de disnea, edema en miembros inferiores u otra clinica
congestiva, asi como cualquier otra sintomatologia en la esfera cardiovascular.

Exploracion fisica:

A la auscultacion cardiaca se encuentra ritmico a 50 latidos por minuto (Ipm), sin
soplos o extratonos. A la auscultacion pulmonar, presenta murmullo vesicular
conservado sin ruidos sobreafiadidos. Miembros inferiores sin edema, con pulsos
pedios presentes. Tension arterial de 100/65 mm Hg con 93% de saturacion de
oxigeno basal.

Pruebas complementarias

e Electrocardiograma (ECG): Bloqueo auriculoventricular completo con ritmo de
escape nodal a 50 Ipm con QRS estrecho y elevacién del ST en cara inferior
(DI, 1l'y AVF) con descenso especular de V1-V3.
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Imagen 1. ECG en el cual destaca con el marcador azul onda p regular y disociada del

QRS indicando BAV completo, asi como indicado en rojo la elevacidn del 5T en cara
inferior.

Imagen 1: ECG en el cual destaca con el marcador azul la onda p regular y

disociada del QRS, indicando BAV completo, asi como indicado en rojo la
elevacion del ST en cara inferior.

Radiografia de torax: indice cardiotoracico normal, con signos de hipertensién
venocapilar tipo Il.

Coronariografia: Enfermedad de dos vasos. Tronco comun izquierdo sin
lesiones. Descendente anterior media con estenosis moderada (50-70%).
Arteria circunfleja sin lesiones. Arteria coronaria derecha proximal con
estenosis significativa (70-99%) con rama posterolateral ocluida. Se implanta
stent farmacoactivo en coronaria derecha asi como en rama posterolateral
con buen flujo TIMI final.

Ecocardiograma transtoracico: Ventriculo izquierdo severamente dilatado
con fraccion de eyeccion ligeramente deprimida ( FEVI 46% por Simpson bp)
con aneurisma inferobasal de grandes dimensiones, con extension
inferolateral con ecocontraste espontadneo sin poder descartar trombo
laminar. Acinesia inferior media, inferoseptal e inferolateral basal y media.

Hipocinesia inferior apical. Ventriculo derecho de tamafio y funcion normal.
Sin valvulopatias significativas.
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Imagen 2: plano apical que pone de manifiesto el gran aneurisma
inferolateral.
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Imagen 3: plano subxifoideo que muestra el aneurisma inferolateral.

EVOLUCION

El paciente ingresa en la Unidad Coronaria una vez revascularizado, sin dolor
toracico 'y hemodinamicamente estable, persistiendo el bloqueo
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auriculoventricular completo con ritmo de escape suprahissiano. En las primeras
48 horas el paciente presenta asistolia con sincope por lo que se implanta
marcapasos transitorio con una FC de escape a 40 Ipm de manera que los
siguientes dias alterna ritmo propio con ritmo estimulado.

Al séptimo dia presenta parada cardiorrespiratoria por fenémeno R sobre T sobre
ritmo no estimulado que requiere RCP avanzada durante 30 min objetivando
oclusién trombética de CD distal que se revasculariza. Tras la PCR presenta shock
cardiogénico refractario que precisa implante de ECMO V-A evolucionando
favorablemente con mejoria de la FEVI y explante exitoso.

Quince dias tras el infarto el paciente recupera ritmo propio, no precisando de
implante de marcapasos definitivo.

JUICIO CLINICO

e Sindrome coronario agudo con elevacion del ST inferior.

e Enfermedad coronaria de un vaso: coronaria derecha con ramo posterolateral
ocluido y lesién severa de interventricular posterior. Agioplastia primaria con
stent farmaco sobre ambas. Trombosis aguda del stent con angioplastia.

e Bloqueo auriculoventricular completo en el contexto de isquemia aguda
recuperado.

e Parada cardiorrespiratoria por fibrilacién ventricular.

e Disfuncion ventricular severa con implante de ECMO V-A como puente a
recuperacion.

e Aneurisma inferobasal gigante.

DISCUSION

El bloqueo AV de alto grado es una complicacion que ocurre en el 1,5-3% de los
infartos con elevacion del ST y generalmente se asocia a infartos
inferoposteriores'?.

En la mayoria de los casos el bloqueo se desarrolla gradualmente y suele
presentar un QRS estrecho con FC >40 lpm respondiendo muy bien a tratamiento
con atropina, lo que sugiere un influjo vagal aumentado a nivel del NAV. Por ello,
raramente precisan implante de marcapasos transitorio, pudiendo considerarse
cuando la bradicardia se asocia a disfuncion ventricular, sincope o angina®.

Frecuentemente es transitorio, con remision del mismo los primeros dias tras el
infarto; sin embargo, en algunos casos pueden presentar una duracién mas alla
de la semana de manera que la decision del momento del implante de un
marcapasos definitivo se hace dificil, no habiendo consenso en cuanto al punto
de corte a partir del cual habria que valorar dicho implante, pudiendo ser
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razonable esperar 14 dias tras el infarto. Cabe destacar que este hallazgo se ha
relacionado con un peor pronostico en aquellos pacientes que lo presentan en
los primeros 30 dias postinfarto, a pesar de la angioplastia primaria“.

En el caso expuesto, el bloqueo auriculoventricular de mas de 2 semanas de
duracién asociado al aneurisma ventricular inferobasal gigante hacia pensar en
una baja probabilidad de la reversibilidad del mismo, sin embargo, al 15° dia el
paciente recupera el ritmo sinusal sin nuevos eventos bradiarritmicos.
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Capitulo 14.
SCACEST de origen embolico

Paula Vela Martin, Daniel de Castro Campos, Fernando Hernandez
Terciado, Juan Manuel Escudier Villa
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 74 afos, HTA y dislipémica. Antecedentes de artritis psoriasica.
Reemplazo valvular adrtico por estenosis adrtica con implante de bioprotesis de
pericardio bovino hace 6 meses. Ultimo ingreso 4 semanas antes por fractura
vertebral dorsal (D12) que precis6é inmovilizacion durante dos semanas.

Motivo de consulta:

Acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo de inicio en reposo de 3
horas de evolucién, con cortejo vegetativo.

Exploracion:

Hemodinamicamente estable. Febricula de 37,5°. Auscultacion cardiopulmonar
sin soplos, presencia de crepitantes bibasales.

Pruebas complementarias:

e ECG:ritmo sinusal, elevacion del segmento ST en la cara inferior con descenso
especular en aVLy de V1-3.
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e Ecocardiograma _transtordcico _urgente: Funcién ventricular normal,
hipoquinesia inferolateral basal. Ventriculo derecho normal en estructura y
funcién. Gradientes transprotésicos normales (gradiente medio valvula adrtica
15 mmHg).
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e Coronariografia urgente: Obstruccién de causa embolica en la rama distal de
la arteria coronaria derecha. Se realiza angioplastia con balon, con buen
resultado angiografico final.

e Ecocardiograma transesofdgico (ETE). protesis adrtica bioldgica con
movimiento normal de los velos. No se observan trombos ni vegetaciones.
Orejuela libre. Se inyecta suero salino agitado sin observar paso de flujo a
través de foramen oval.

e TAC cardiaco: se objetiva imagen de 10x4 mm en intima relacién con valva
aortica derecha.

e Tomografia por emisidn de positrones (PET) cardiaco: captacion heterogénea
perivalvular protésica compatibles con endocarditis. Aumento de captacién
patologica en espacio discal de L5-S1, sugestiva de espondilodiscitis. Fractura-
aplastamiento vertebral en D12.
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EVOLUCION DURANTE EL INGRESO

A su llegada a Urgencias se administré doble antiagregacion y se realizé un
cateterismo urgente, con los resultados descritos previamente, por lo que ingreso
en Cardiologia para estudio etiologico mediante ETE, TAC y PET cardiaco. Se
extrajeron hemocultivos por aparicion de fiebre, que fueron positivos, con un
diagnodstico final de endocarditis por Streptococcus gordonii, recibiendo
tratamiento durante 4 semanas con Ceftriaxona, con buena respuesta. Fue dada
de alta en la 52 semana de ingreso una vez finalizado el tratamiento y descartadas
nuevas complicaciones.

JUICIO CLINICO

e Endocarditis protésica adrtica precoz por Streptococcus gordonii.

e Sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST inferior por
mecanismo embolico (IAM tipo 2).

e Espondilodiscitis L5-S1 en el contexto previo.

DISCUSION

La endocarditis infecciosa (El) en una enfermedad que puede manifestarse de
formas muy diversas en funcion de las caracteristicas del paciente, valvula
afectada o microorganismo responsable, por lo que es importante mantener un
alto indice de sospecha. La aparicion de fiebre, un nuevo soplo y la
descompensacion de insuficiencia cardiaca son las formas mas frecuentes de
presentacion’?,

Se trata de una patologia altamente emboligena. Al diagnéstico, uno de cada
cinco pacientes presenta un evento embdlico sintomatico, principalmente en
forma de accidente cerebrovascular e infarto esplénico’. No obstante, hasta el
50% de los pacientes los sufre de forma silente, incluidos microembolismos al
arbol coronario?.
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El sindrome coronario agudo (SCA) como forma de debut de una El izquierda es
muy infrecuente, solo el 2-3% de los pacientes'?, de los cuales Unicamente un
tercio presenta elevacion del segmento ST (SCACEST).

En la mayoria de los casos el infarto se debe a la embolizacion coronaria séptica
(generalmente al arbol coronario izquierdo) o a la aparicién de abscesos o
pseudoaneurismas perivalvulares que comprimen de forma extrinseca un vaso
coronario. Otros mecanismos menos frecuentes son la compresién extrinseca del
tronco por una vegetacion de gran tamafio o la aparicién de insuficiencia aortica
severa con deterioro agudo de la perfusién coronaria®®.

En cuanto al manejo del SCA en el seno de una El existen opiniones discordantes.
Algunos autores consideran imprudente realizar un cateterismo urgente por el
riesgo de fragmentar y embolizar las vegetaciones, y abogan por realizar antes
una prueba de imagen que descarte complicaciones perivalvulares. Una vez
descartadas aconsejan realizar una coronariografia y, en el caso de encontrar
lesiones embdlicas, tratarlas mediante angioplastia. El implante de stent esta
cuestionado por el mayor riesgo de desarrollar aneurismas micéticos en los vasos
tratados, lo que obligaria a realizar cateterismos de control durante el
seguimiento®. Si existe consenso en desaconsejar el tratamiento mediante
trombolisis por el elevado riesgo de complicaciones hemorragicas cerebrales®’.

Nuestra paciente debuté como un SCACEST, por lo que se realizé un cateterismo
urgente que descubrid una obstruccidn de origen embdlico en el segmento distal
de la arteria coronaria derecha, sin encontrar lesiones ateroescleréticas en el resto
de vasos. Esto, unido a la aparicién de fiebre durante el ingreso, animo a
investigar su etiologia por medio de otros estudios. Las imagenes del PET
cardiaco junto con los cultivos positivos para un microorganismo tipico de El,
permitieron establecer su diagndstico definitivo y ofrecer el tratamiento correcto.
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Capitulo 15.

Shock cardiogénico post infarto
agudo de miocardio

Alba Cruz Galban, Marta Alonso Fernandez de Gatta
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 64 afios de edad, exfumador sin otros factores de riesgo cardiovascular
u otros antecedentes médicos de interés ni tratamiento habitual.

Motivo de consulta:

El paciente acude a urgencias por dolor centrotoracico opresivo no irradiado, con
cortejo vegetativo de 5 dias de evolucidon. Asimismo, el paciente niega haber
presentado palpitaciones, mareo o sincope. También niega disnea, edema en
miembros inferiores u otra clinica congestiva.

Exploracion fisica:

A la auscultacion cardiaca se encuentra ritmico a 130 latidos por minuto, con
soplo sistolico en foco tricdspideo IlI/VI. A la auscultacion pulmonar, presentaba
murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen blando,
depresible, no doloroso a la palpacién con hepatomegalia de 3 traveses de dedo.
Miembros inferiores sin edeas, con pulsos pedios presentes. Tension arterial de
100/65 mm Hg con 93% de saturacién de oxigeno basal.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG, Imagen 1): Taquicardia regular de QRS estrecho a
140 Ipm con elevacion del segmento ST en cara inferior con onda Q en las
mismas derivaciones.
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Imagen 1: ECG.

e Radiografia de térax: indice cardiotoracico normal, con signos de hipertension
venocapilar tipo Il.

e Coronariografia: Tronco coronario izquierdo sin lesiones. Descendente
anterior proximal con lesion significativa (estenosis del 70%). Circunfleja sin
lesiones. Coronaria derecha con oclusion en segmento proximal con imagen
compatible con trombo, que se trata mediante stent farmacoactivo.

e Ecocardiograma transtoracico al ingreso: VI no dilatado con acinesia inferior
y funcion sistolica en el limite inferior de la normalidad. VD dilatado y
disfuncionante con TAPSE 10 con insuficiencia tricispide grave por prolapso
del velo septal. Sin otras valvulopatias significativas y sin derrame pericardico.

e Ecocardiograma transtoracico durante el ingreso (Imagen 2 y 3): VI
hiperdinamico con fraccién de eyeccion preservada. CIV en septo inferior de
14 mm de diametro mayor con shunt izquierda-derecha. VD no dilatado con
parametros longitudinales normales (TAPSE y TDI), pero con FE por fraccién
de acortamiento disminuida (<30%). No se observan valvulopatias izquierdas
significativas. Insuficiencia tricuspidea libre que impresiona por rotura de
papilar.
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Imagen 2. Plano subxifoideo con Doppler color que pone de manifiesto la
comunicacion interventricular e insuficiencia tricuspidea severa.
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Imagen 3. Plano apical cuatro camaras en el que destaca importante defecto
septal ventricular.
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EVOLUCION

El paciente ingresa en la Unidad Coronaria una vez revascularizado, sin dolor
toracico y hemodinamicamente estable. Durante las siguientes 24 horas el
paciente presenta empeoramiento clinico brusco que evoluciona a shock
cardiogénico refractario con fracaso multiorganico (FMO) (insuficiencia renal
aguda y fallo hepatico severos) por lo que se repite ecocardiograma transtoracico
en el que destaca CIV de gran tamafo con cortocircuito izquierda derecha e
insuficiencia tricuspidea severa en probable relacion con rotura de musculo
papilar, con disfuncion ventricular derecha (Imagenes 1y 2).

Se desestima la opcion de cirugia emergente por FMO del paciente e |IAM
reciente debido al alto riesgo quirargico. Por ello, se decide implante percutaneo
de oxigenador con membrana extracorporea venoarterial (ECMO V-A) fémoro-
femoral como puente a recuperacion y baldn de contrapulsacién adrtico con el
fin de restaurar el fallo de érganos y mantener estabilidad hemodinamica para
poder llevar a cabo tratamiento diferido de la CIV. Asi mismo, el paciente precisd
terapia de sustitucion renal continua. Posteriormente el paciente muestra mejoria
hemodinamica, respiratoria, asi como progresiva normalizacion del perfil
hepatico y renal. En este momento, y tras 10 dias bajo soporte con ECMO, se
realiza reparacion quilrgica de la CIV y sustitucion valvular tricUspidea.

JUICIO CLINICO

e Sindrome coronario agudo: infarto agudo de miocardio inferior con extensién
a ventriculo derecho.

e Enfermedad coronaria de dos vasos: oclusiéon de coronaria derecha proximal
con revascularizacion percutanea y lesion significativa en descendente
anterior proximal.

e Shock cardiogénico por comunicacién interventricular con fracaso
multiorganico

DISCUSION

La CIV post IAM es una complicacién con alta morbimortalidad' cuyo tratamiento
de eleccién es la cirugia, aunque también se puede considerar el cierre
percutaneo en casos seleccionados?.

La eleccién del mejor momento para su reparacién es esencial para mejorar el
éxito del tratamiento. Esto es debido a que la cirugia urgente se asocia, a su vez,
a una alta mortalidad dada la friabilidad del tejido miocardico, ademas de la
situacion de inestabilidad hemodinamica y FMO que presentan en ocasiones
estos pacientes®. En este escenario resulta interesante considerar el soporte
circulatorio mediante ECMO V-A con el objetivo de mejorar la funcion de los

. ___________________________________________________________________________________________|
88



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

organos vitales, asi como mantener un buen estado hemodinamico con el fin de
retrasar la cirugia para que el tejido miocardico se organice y cicatrice; mejorando
asi los resultados de la cirugia®.

En el caso expuesto, se trataba de un paciente con inestabilidad hemodinamica y
FMO que, sin implante de ECMO V-A presentaba un riesgo extremadamente alto
de mortalidad.
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Capitulo 16.

Dolor toracico tras sindrome
coronario agudo reciente: siempre
alerta

Joan Torres Marqués, Virginia Ruiz Pizarro, Margarita Esther Moranta
Ribas, Jorge Alvarez Rubio
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 74 afios de edad, hipertenso y diabético tipo 2. Ingreso reciente por
infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST (IAMSEST) con troponina | US
pico de 955,90 ng/L. Ecocardiograma: fraccion de eyeccion 48%, discinesia de
segmentos apicales, estenosis adrtica moderada. Coronariografia: enfermedad
coronaria de tres vasos. Por anatomia poco favorable para revascularizacién
quirdrgica o percutanea, se decide en sesidn medicoquirdrgica seguir manejo
conservador. Al alta se pautaron aspirina, clopidogrel, atorvastatina, carvedilol,
candesartan/hidroclorotiazida, espironolactona y antidiabéticos orales.

Motivo de consulta:

A las 6 semanas del IAMSEST acude a su primera visita a consultas externas de
cardiologia. Referia haber presentado, cuatro dias antes, dolor toracico
persistente, punzante, irradiado a hombro izquierdo, que aumentaba de
intensidad con la inspiracion profunda, no con el decubito, de 48 horas de
duracion, sin vegetatismo ni sensacién distérmica. En el momento de la consulta
se encontraba asintomatico.

Exploracion fisica:

Normotenso. Tonos cardiacos ritmicos, con soplo sistolico adrtico Il/VI, segundo
ruido preservado y roce pericardico en borde esternal izquierdo. Crepitantes en
bases pulmonares. Sin edemas ni ingurgitacion yugular. Pulsos presentes y
simétricos. El resto de la exploracion fisica era normal

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG): Ritmo sinusal 60 Ipm, eje 30°, PR minimamente
descendido y elevaciéon ST 1 mm en |, Il, lll, aVF. V4-V6, con T negativa en llI,
aVF, V4-Ve.
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Figuras 1y 2. Derivaciones frontales y precordiales del ECG donde se observa
elevacion del ST con concavidad superior y descenso del PR en cara inferior y
lateral. La inversion de la onda T ya estaba presente al alta tras IAMSEST
reciente.

e Analisis: Sin leucocitosis ni desviacién izquierda, Hemoglobina 11,4g/d|,
Creatinina 1,47mg/dl. Troponina | US 237ng/L (normal 0-34ng/L). Proteina C
reactiva 134 mg/L (normal 0-5 mg/L).

e Ecocardiograma: Ventriculo izquierdo no dilatado (133ml - 61ml/m2), con
disfuncion sistolica global ligera (FEVI Simpson 49%) por aneurisma de todos
los segmentos apicales, con segmentos medios y basales respetados. Flujo
lento intracavitario sin trombos organizados. Derrame pericardico moderado
(11mm) inferior y lateral y de menor grosor a nivel apical. A nivel miocardico
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inferoapical se observa solucion de continuidad con paso de flujo y contraste
a saco pericardico apical, contenido, sin pasar a saco pericardico inferior ni
lateral, sugestivo de rotura miocardica contenida-pseudoaneurisma-. El
derrame no provoca signos de compromiso hemodinamico. Disfunciéon
diastdlica grado Il con patron restrictivo y E/E' de 25 indicativo de elevacion
de presiones de llenado. Valvula mitral con insuficiencia moderada Il/IV.
Valvula adrtica trivalva esclerocalcificada con insuficiencia ligera y estenosis
moderada (V max 3,3m/s, gradiente medio de 28mmHg, RITV de 0,28 y area
por EAC de 1,7cm2).

Figura 3. Ecocardiograma transtoracico. Proyeccion dos camaras. A nivel
inferoapical se observa solucion de continuidad en miocardio (*) que se abre
a pseudoaneurisma contenido por el pericardio apical. En saco pericardico
medio e inferior, contenido hematico.

TAC toracico con contraste: Ventriculo izquierdo que muestra pared
adelgazada a nivel del apex con dilatacion aneurismatica, solucion de
continuidad y extravasaciéon de contraste que queda coleccionada a nivel
apical. Estos hallazgos son compatibles con rotura cardiaca contenida del
apex. No hay cambios en el estudio tardio de contraste. Leve-moderado
derrame pericardico de alta densidad en relacion con hemopericardio, mayor
a nivel posterior.
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Figura 4. TAC cardiaco. Proyeccion dos camaras. De manera similar al
ecocardiograma, se observa solucidén de continuidad que permite paso de
sangre ventricular al saco pseudaneurismatico.

JUICIO CLINICO

e Rotura cardiaca contenida. Pseudoaneurisma apical.

DISCUSION

El paciente fue intervenido de urgencia, evidenciandose un pseudoaneurisma
apical de unos 7 x 6 cms, con cuello amplio de unos 5 cms junto a pericarditis
hemorragica y hemopericardio de 400 cc. Se llevd a cabo la reparacion del
pseudoaneurisma con parche de pericardio heterélogo y endorrafia circular.

La rotura cardiaca es una de las complicaciones mecanicas que, junto a la rotura
del septo interventricular y la insuficiencia mitral aguda grave, puede poner en
riesgo la vida de los pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio
reciente. La incidencia de la rotura cardiaca se estima sobre un 1.8% en pacientes
tratados con angioplastia primaria frente al 3,3% en los tratados con fibrinolisis y
se describia en hasta el 6.2% en la era previa a la terapia de reperfusién. La rotura
cardiaca ocurre en el 50% de casos en los primeros cinco dias tras el infarto y
hasta en el 90% de casos en las dos primeras semanas. Suele conducir al
hemopericardio masivo y muerte del paciente.
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Figura 5. Imagen quirargica. La pinza sefiala el saco pseudoaneurismatico.

En ocasiones puede verse contenida por pericardio o tejido de cicatrizacion
circundante, originandose entonces un pseudoaneurisma ventricular. Los
pseudoaneurismas ventriculares se relacionan con mayor frecuencia con infartos
de territorio inferior. Los sintomas de presentacion mas frecuentes son el dolor
toracico y la disnea, pero la muerte subita puede ser la primera manifestacion en
un 3%. En nuestro caso la clinica que condujo al diagnostico era la derivada de
la pericarditis hemorragica que se asociaba al cuadro.

La ecocardiografia es la herramienta esencial en el diagnéstico de la rotura
cardiaca contenida. Permite observar la solucién de continuidad en el miocardio
con un cuello pequeiio en relacidn al diametro del espacio libre de ecos fuera del
ventriculo con el que comunica con flujo bidireccional. La resonancia magnética
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y la tomografia computerizada cardiaca permiten definir de manera precisa las
caracteristicas anatomicas del pseudoaneurisma y diferenciarlo del aneurisma
verdadero.

El tratamiento de la rotura cardiaca contenida es quirdrgico. Los
pseudoaneurismas no tratados presentan una probabilidad de rotura del 30 al
45%y, si no se intervienen, una mortalidad del 50%. La mortalidad perioperatoria
alcanza el 21%, en muchos casos debida a la disfuncion ventricular acompafnante
y no a complicaciones de la técnica quirdrgica. En pacientes con muy alto riesgo
quirdrgico existe la opcidon de cierre transcatéter del pseudoaneurisma.

Los pacientes que presentan dolor toracico tras un sindrome coronario agudo
reciente deben ser estudiados en profundidad. Mas adn si no se procedid a
revascularizacion coronaria, pues ello conlleva mayor riesgo de complicaciones
mecanicas que como en nuestro caso pueden aparecer de forma tardia.
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Capitulo 17.

Sindrome coronario agudo sin
factores de riesgo ateroscleroético

Daniel Garcia Rodriguez, Paloma Remior Pérez, Paula Vela Martin,
Javier Ortega Marcos
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 51 afios, sin factores de riesgo cardiovascular conocidos. En el aflo 2015
ingresa por sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST, siendo
diagnosticada tras la coronariografia de diseccién coronaria espontanea de la
primera rama obtusa marginal. Desde entonces continda tratamiento con Adiro
(100 mg/dia), atorvastatina (20 mg/noche) y losartan (50 mg/dia).

Motivo de consulta:

Avisa al SUMMA por dolor toracico que se inicia en reposo. Localizacion
centrotoracica, no irradiado, y sin cortejo vegetativo. En el primer
electrocardiograma se objetiva ascenso del segmento ST en |, aVL. Administran
cafinitrina sublingual, con mejoria parcial del dolor y trasladan al Hospital.

Exploracion:

La exploracion inicial muestra una tension arterial de 124/82 mmHg, con
frecuencia cardiaca de 89 Ipm y respiracion eupneica en reposo con saturacion
basal de oxigeno por pulsioximetria de 98%. La auscultacion cardiopulmonar es
normal y no presenta signos congestivos.

Pruebas complementarias:

A su llegada al Servicio de Urgencias se repite electrocardiograma de 12
derivaciones, en el que se observa normalizacién del segmento ST e inversion de
onda T en V3-V5y l-aVL

Se realiza analitica urgente, que solo muestra como hallazgo una elevacion de
Troponina | (Tnlc) 0.28 pg/L (rango de normalidad 0.0 - 0.06), con funcién renal y
hemograma normales.

El ecocardiograma transtoracico urgente realizado previamente a la
coronariografia muestra un ventriculo izquierdo de dimensiones normales y
fraccion de eyeccién global preservada, con hipoquinesia lateral apical. El
ventriculo derecho es normal en estructura y funcién, y no presenta valvulopatias
ni derrame pericardico.
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Figura 1: ECG de SUMMA, minima elevacion de segmento ST en | y Avl

Ante los hallazgos clinicos, electrocardiograficos y ecocardiograficos, y la
persistencia de dolor, se realizd coronariografia emergente, que mostré una
diseccion coronaria en el segmento distal de la primera rama diagonal. La rama
obtusa marginal, que habia sufrido una diseccion afios atras, mostraba una
apariencia normal. El ecocardiograma transtoracico reglado confirmd las
hipoquinesias observadas en el ecocardiograma urgente.

Figura 3: Ecocardiograma: Ventriculo izquierdo
no dilatado con funcién sistdlica levemente
deprimida (FEVI 49%). Hipoquinesia moderada
anterior y anteroseptal media y apical.
Aquinesia apical. Ventriculo derecho de
tamano y funcién normal

Figura 2: La coronariografia
muestra una diseccién espontdnea
localizada en el segmento distal del
primer ramo diagonal
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Se diagnostica diseccién coronaria espontanea y se decide manejo conservador.
No presentd recurrencia durante su ingreso, ni clinicamente ni por elevacion de
marcadores de dafio miocardico. Ante el diagnéstico de dos disecciones
coronarias espontaneas en la misma paciente, se realiza estudio vascular para
despistaje de displasia fibromuscular.

Figura 4: La arteria renal derecha muestra una
morfologia arrosariada, hallazgo que apoyaria el
diagnostico de displasia fibromuscular. En el
territorio iliaco izquierdo, incluyendo iliaca
comun e iliaca externa, se visualizan igualmente
irregularidades de la pared con zonas
minimamente dilatadas, que apoyarian
igualmente el diagndstico de displasia.

Al alta se pauta doble antiagregacion (acido acetilsalicilico y clopidogrel)
durante 3 meses, y se mantiene la terapia hipolipemiante previa. Se sustituyo el
tratamiento antihipertensivo con losartan por bisoprolol.

JUICIO CLINICO

e Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, secundaria a
diseccion coronaria espontanea de primera rama diagonal en su segmento
distal.

e Displasia fibromuscular.

DISCUSION

La diseccién coronaria espontanea se define como una separacién de la intima
de una arteria epicardica que no se debe a aterosclerosis ni iatrogenia. El dafio
miocardico subsiguiente se produce por la formacion de un hematoma
intraumural que obstruye la luz del vaso. Aunque inicialmente se consideraba una
causa excepcional de infarto, la mejoria en las técnicas diagnosticas, incluyendo
la imagen intravascular, ha aumentado la fraccién etiolégica atribuida a esta
entidad, especialmente en un perfil concreto de pacientes. Corresponde a un 1-

4% del total de infartos, que se eleva hasta un 35% en mujeres menores de 50
-
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anos y hasta el 43% en el caso de sindromes coronarios agudos durante el
embarazo(1). Afecta mas a pacientes de raza blanca, y con pocos o ningun factor
de riesgo cardiovascular tradicional.

La afectacidon coronaria mas habitual coincide con la presentacion de nuestro
caso: la arteria mas frecuentemente afectada es la descendente anterior y ramas
de la misma (45-61%), por delante de la circunfleja y la obtusa marginal (15-45%);
y afecta mas a los segmentos medios y distales que a los proximales.

La forma de presentacion es en forma de sindrome coronario agudo, con o sin
elevacion del segmento ST, siendo la elevacion lo mas probable. En menos de un
5% de los casos se presenta como un shock cardiogénico (1). El manejo inicial
debe ser similar al del sindrome coronario agudo de otra etiologia, pero la
coronariografia puede ser insuficiente para alcanzar el diagnostico, por lo que se
recomienda el uso de técnicas de imagen intravascular. La imagen angiografica
tradicionalmente asociada a esta entidad es la presencia de multiples luces y la
presencia de contraste extraluminal (tipo 1); pero también puede presentarse
como estenosis difusas (tipo 2, estadisticamente mas frecuente) o focales que
imitan la aterosclerosis (tipo 3). El propio procedimiento de coronariografia
implica un riesgo de diseccion coronaria iatrogénica, hasta 15 veces mayor en
poblacion afecta de diseccion coronaria espontanea que en la poblacion general.

(M

No existen estudios que hayan realizado rutinariamente una coronariografia de
control en pacientes afectados de diseccidon coronaria espontanea, pero los datos
observacionales muestran tendencia a la “curacién” de las lesiones coronarias
tratadas conservadoramente. Esto fue lo que ocurrié en el caso de nuestra
paciente tras la primera diseccion coronaria. La principal complicaciéon es la
extension espontanea de la diseccién, que cursa con clinica de sindrome
coronario agudo y ocurre mas frecuentemente en los primeros 7 dias. Los
procedimientos de intervencionismo realizados en estos pacientes tienen unos
resultados suboptimos (las principales series de casos muestran un fracaso de la
técnica en un 30-50% de los casos), una alta tasa de complicaciones, y riesgo de
hacer progresar la lesion, por lo que no se recomienda su realizacidn sistematica
(1). Si puede ser razonable considerar un intervencionismo, ya sea en forma de
implante de stent o de revascularizacion quirirgica urgente, en los casos que se
presentan como shock cardiogénico o afectan al tronco coronario.

Las recomendaciones sobre tratamiento farmacoldgico en estos pacientes no
estan sustentadas por estudios aleatorizados, y se basan fundamentalmente en
datos observacionales y estudios retrospectivos. Una vez alcanzado el
diagnodstico de esta entidad se recomienda suspender la anticoagulacion si no
hay otra indicacion para la misma. En pacientes sometidos a angioplastia por este
motivo se recomienda un tratamiento con doble antiagregacion similar a los
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pacientes con sindrome coronario agudo de etiologia aterosclerdtica. En
pacientes tratados conservadoramente algunos expertos optan por doble
antiagregacion (con clopidogrel en general) durante un afio y posteriormente
mantener con acido acetil salicilico a largo plazo, mientras que otros optan por
recortar la doble antiagregacion a 1-3 meses. No existen datos que permitan
recomendar una de las dos estrategias.

Series pequeias han demostrado una reduccién estadisticamente significativa de
las recurrencias en pacientes tratados con betabloqueantes. (2). No se
recomienda el uso sistematico de estatinas, IECA ni antianginosos.

La displasia fibromuscular es una entidad no inflamatoria y no aterosclerdtica,
que puede afectar a practicamente cualquier lecho vascular y suele presentarse
de forma multifocal, provocando estenosis, aneurismas, tortuosidades vy
disecciones arteriales. Aunque hay descrita asociacion familiar, no se han descrito
genes especificos implicados en el desarrollo de la misma (3). Constituye la
asociacion mas frecuente de la diseccidn coronaria espontanea, estando presente
en un 17-86% de los casos. Del mismo modo, la diseccion coronaria es una de las
complicaciones mas frecuentes de la displasia fibromuscular, representando en
torno a un 10% de los casos de diseccion arterial en estos pacientes. Es por esto
que es razonable un despistaje sistematico de displasia fibromuscular en
pacientes con diseccidén coronaria espontanea (1).

CONCLUSIONES

El presente caso constituye un ejemplo paradigmatico de diseccién coronaria
espontanea, por el perfil de la paciente afectada (mujer, joven, sin factores de
riesgo cardiovascular clasicos), la localizacion de la diseccién (segmento distal de
la primera rama diagonal) y el manejo conservador. La singularidad radica en la
recurrencia del cuadro afos después del primer episodio y en una arteria
diferente. Si bien la recurrencia eleva la sospecha diagnostica de displasia
fibromuscular, hubiera sido razonable el despistaje de la misma ya desde el
primer episodio.

La diseccion coronaria espontanea es una entidad con una prevalencia mayor de
lo tradicionalmente descrito. Puede beneficiarse en la evaluacion diagndstica de
las modernas técnicas de imagen intracoronaria, y su diagnostico es fundamental
porque el tratamiento intervencionista sistematico es desaconsejable, y el
tratamiento médico posterior diferente al de pacientes con sindrome coronario
agudo por aterosclerosis.
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Capitulo 18.

Rotura cardiaca

Ana Fernandez Vega, Isabel Quijano Contreras, Rakesh Gobind
Sakhra
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 81 afios, hipertensa, diabética y fibrilacion auricular (FA) persistente en
tratamiento con amiodarona hasta hace 2 meses que se suspendié en Urgencias
cuando acudio por dolor toracico y disnea. En ese momento estaba en FA con
respuesta ventricular rapida (FARVR) de tiempo de duracion indeterminado. Se
decidio estrategia de control de frecuencia cardiaca. Se suspendié amiodarona 'y
se comenzo betabloqueante.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por dolor toracico opresivo y disnea de varias horas de
duracién, que cede con administracion de cafinitrina. En los uUltimos dos meses
ha tenido varios episodios por lo que ha acudido a Urgencias, y se han
interpretado secundarios a FARVR.

Exploracion fisica:

A la auscultacidon cardiaca se encuentra arritmica a 95 latidos por minuto, sin
soplos ni extra tonos. A la auscultacion pulmonar, presentaba crepitantes en
bases. El resto de la exploracion fisica era normal, incluida la exploracion
neurologica. Tension arterial de 167/95 mmHg durante dolor toracico, luego
155/90.

Pruebas complementarias

e Analisis de sangre: Hemograma, pruebas de coagulacion, glucosa, urea,
creatinina, sodio, potasio en rango de la normalidad.

e ECG a su llegada a Urgencias (Figura 1): ECG. FA a 97 Ipm. Eje normal. QRS
estrecho. T negativa de V3-V6 y en |, I, Il y aVF.

e Biomarcadores de dafio miocardico: TnT 0,048-0,108 (normal <0,014)
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12 deriv.: Coloc. estandar Ho confirmade

L Iy =il ' IS I {E=H | . &1 L 1 | i i I et

Disp.: URGL Vealos: 25 mm/sec Mmbr: 10 =m/mV Frecord: 10 mm/mvV F 50- 0,05-150 Rz PH110C L&)

Figura 1. ECG. FA a 97 Ipm. Eje normal. QRS estrecho. T negativa de V3-V6 y en
[, 11, 1ll'y aVF.

EVOLUCION

Ante la sospecha de infarto agudo de miocardio, se realiza coronariografia donde
se observa enfermedad de 3 vasos con lesion severa de descendente anterior
(figura 2). Se administra doble antiagregacién. Se realizd6 angioplastia a
descendente anterior (DA) con diseccion de la misma (figura 3). Tras varios
intentos de abrir la luz del vaso mediante angioplastia e implante de stent, no se
pudo lograr. No se consider6 candidata para cirugia emergente de
revascularizacion aorto-coronaria e ingresé en UCI durante 48 horas para
vigilancia de infarto agudo de miocardio de DA. En primer ECG en la UCI se
observa onda Q anterior y elevacion del ST de V2-V6 y en | y aVL, y descenso
especular inferior (figura 4). A las 48 horas en ECG se observa rectificacion de la
elevacion del ST en cara lateral y aparicion de ondas T negativas (figura 5).
Posteriormente paso a planta de Cardiologia, donde tuvo varios episodios de
dolor toracico autolimitado. Llamaba la atencién que tenia tendencia a la
hipotensidn, mientras que antes de la coronariografia estaba en tratamiento con
3 farmacos y con dificil control de la tensién. Se realizd6 ecoscopia en varias
ocasiones donde se observa FEVI moderadamente deprimida por acinesia medio
apical anterior y septo anterior, sin observarse derrame pericardico. A las 48 horas
de estar en planta se afade enoxaparina, por antecedente de FA. No se habia
iniciado antes por disminucion de hemoglobina de casi 3 puntos, tras
coronariografia. Se descarto complicaciones hemorragicas a nivel del acceso
arterial femoral derecho, utilizado para la coronariografia, mediante auscultacion
y TC abdominal. A las 2 horas de iniciada la enoxaparina, presenta dolor toracico
subito e hipotension (TA: 76/45). Se administra sueroterapia, y se realiza
ecocardiograma que muestra derrame pericardico. En ECG se observa nueva

. ___________________________________________________________________________________________|
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elevacion ST de V2-V5 con onda Q (figura 6). Ante sospecha de rotura cardiaca
que realiza cirugia cardiaca emergente donde se observa desgarro de la pared
anterior asi como coagulos en pericardio (figura 7).

Figura 2. Coronariografia donde se observa lesion severa de descendente
anterior.
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Figura 3. Coronariografia donde se observa diseccion de descendente anterior
(DA), donde vemos la guia que nos indica el recorrido de la DA.
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Figura 4. ECG. FA. Eje normal. QRS estrecho con q anterior y elevacion del ST de
V2-V6yen |y aVL, y descenso especular inferior (figura 4).
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Figura 5. ECG. FA. Eje normal. QRS estrecho rectificacion de la elevacion del ST
en cara lateral y aparicion de ondas T negativas.
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Figura 6. FA. Eje normal. QRS estrecho con elevacion del ST de V2-V5y q en
dichas derivaciones.

Figura 7. Desgarro en cara anterior.

JUICIO CLiINICO

e Infarto anterior con elevacion del ST evolucionado
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e Rotura cardiaca

DISCUSION

La rotura cardiaca es una complicacion mecanica grave tras un infarto agudo de
miocardio con una incidencia del 0,8%-6,2% (1). En los ultimos afnos ha
disminuido su incidencia (2, 3). Este hecho se atribuye a un aumento en la terapia
de reperfusion (4).

Esta complicacion suele ocurrir entre el primer y el quinto dia tras el IAM. Siendo
los factores de riesgo mas importantes el sexo femenino, edad avanzada,
hipertension arterial, y obstruccion completa de la arteria e IAM anterior (1, 5).
Puede producirse de forma aguda, con hipotension brusca, disociacion
electromecanica y muerte por taponamiento cardiaco, o bien subaguda, con
hipotensién, dolor toracico, que puede tener caracteristicas pericardicas, o
nauseas. En el ECG puede haber relevacién del ST, que sugiera reinfarto o
pericarditis. La formacion de un trombo puede aislar la zona del desgarro
impidiendo la salida de sangre al pericardio. En nuestro caso, se sospechd una
rotura contenida tras la administracion de heparina de bajo peso molecular.

El diagnostico de presuncidn se suele realizar mediante la clinica del paciente y a
través de ecocardiografia donde se observa derrame pericardico de nueva
aparicion o aumento si ya existia. A veces se observan restos de fibrina. En
ocasiones, en el TC toracico se visualiza fuga de contraste, rotura contenida, o
hemopericardio, medido mediante Unidades Hounsfield.

Se trata de una emergencia y el tratamiento es quirirgico habiendo varias
técnicas entre ellas la sutura directa, sutura con parche endocardico con exclusion
del infarto, o sin necesidad de suturar el miocardio infartado, aplicando un parche
sobre la zona del desgarro, y adhiriéndolo con pegamento quirdrgico. Esta ultima
técnica fue la utilizada en esta paciente evitando, asi la circulacién extracorporea.

A pesar de la disminucién en la mortalidad y las complicaciones mecanicas del
infarto agudo de miocardio con elevacion del ST, el prondstico de la rotura
cardiaca es malo con alta mortalidad, en torno al 91,6%, en pacientes mayores de
75 anos (6).
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Capitulo 19.

Anafilaxia y adrenalina, no siempre
buenas companeras de viaje

Adrian Jeronimo Baza, Eduardo Martinez Gomez, Alejandro Cruz
Utrilla, Marcos Ferrandez Escarabajal
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HISTORIA:

Antecedentes:

Paciente vardon de 43 afos, fumador de un paquete de cigarrillos al dia. No
presenta otros antecedentes médicos relevantes.

Motivo de consulta:

Consulta en el Servicio Urgencias de un hospital terciario por rash cutaneo
pruriginoso de predominio troncular, dificultad respiratoria y dolor
centrotoracico opresivo. Los sintomas habian comenzado veinte minutos tras la
toma de 500 mg de amoxicilina, que le habia sido recetada ese mismo dia por su
médico de atencidn primaria al referir sintomas de infeccidn respiratoria.

Exploracion fisica:

A su llegada a Urgencias presentaba tension arterial de 95/70 mmHg y frecuencia
cardiaca de 90 latidos por minuto. La auscultacion cardiaca era ritmica, sin soplos
ni extratonos y a la auscultacion pulmonar, presentaba hipofonesis generalizada
con sibilantes dispersos en todos los campos pulmonares.

Pruebas complementarias:

Se realizd electrocardiograma de 12 derivaciones, donde se objetivaba
rectificacién del segmento ST de V1 a V3 (Figura 1, Panel A), que se resolvio tras
la infusién de nitroglicerina, cediendo el dolor. Asimismo, se procedio a iniciar
fluidoterapia con cristaloides y se administraron por via intravenosa 200 mg de
hidrocortisona y 5 mg de dexclorfeniramina, mejorando los sintomas urticariales.
Un primer analisis de sangre con marcadores de dafio miocardico mostraba una
troponina | de 0,15 ng/mL. En el ecocardiograma a pie de cama, encontrandose
el paciente ya asintomatico, no se objetivaban alteraciones de la contractilidad.
Dado que la probabilidad de enfermedad coronaria del paciente era baja, y en
ausencia de isquemia persistente, se realizd TAC de arterias coronarias que no
evidenciaba estenosis, aunque si un arbol vascular marcadamente espastico
(Figura 1, Panel B).

JUICIO CLINICO

Con el diagnéstico de sindrome de Kounis tipo |, el paciente fue dado de alta a
los pocos dias para continuar estudio alergologico ambulatorio.

113



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

DISCUSION

El sindrome de Kounis (SK) se define como el desarrollo de un sindrome coronario
agudo (SCA) en el seno de reacciones alérgicas o anafilacticas . La exposicion al
antigeno estimula la degranulacion de los mastocitos, liberandose mediadores
inflamatorios como la histamina, con accion vasoconstrictora, y numerosas
proteasas que pueden propiciar la inestabilidad de la placa de ateroma en sujetos
con enfermedad coronaria. Aunque son muchos los alérgenos descritos como
causa de SK, destacan como mas frecuentes los antibioticos (27,4%) y las
picaduras de insectos (23,4%) 2. Su incidencia se cifra en 7,9-9,6 casos por 100.000
habitantes y afio, siendo con frecuencia infradiagnosticado 3.

Figura 1. Panel A: ascenso submilimétrico del segmento ST de V1 a V3 durante
el episodio de dolor. Panel B: TAC de arterias coronarias sin lesiones. Se objetiva
disminucion generalizada del calibre de los vasos coronarios epicardicos, en
probable relacidn con vasoespasmo.
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Dentro del SK, se distinguen tres variantes etiopatogénicas. El tipo | es el mas
comun (72,6% de los casos) y acontece en ausencia de enfermedad coronaria
subyacente, predominando el componente de vasoespasmo. En el tipo Il (22,3%)
se afiade, ademas, la erosion de las placas de ateroma. El tipo Ill (5,1%) incluye
las trombosis de stents de origen alérgico, requiriendo analisis histolégico del
aspirado para su confirmacion >4,

El diagndstico del SK es eminentemente clinico, apoyandose en el
electrocardiograma (siendo el ascenso del segmento ST en derivaciones
inferiores la alteracion isquémica mas frecuente), el ecocardiograma (donde
pueden objetivarse alteraciones de la contractilidad en el territorio de la arteria
afecta), los analisis de sangre (que deben incluir la determinacidon de marcadores
de dafio miocardico, recuento de eosindfilos, niveles de IgE total y especifica,
histamina y triptasa), asi como la evaluacién de la anatomia coronaria, en caso de
ser necesaria %3,

Respecto al manejo terapéutico del SK, no existen directrices especificas y la
mayor parte de la evidencia procede de series de casos. La administracion inicial
de vasodilatadores (nitratos o antagonistas de los canales de calcio) puede aliviar
el componente vasoespastico y los sintomas de isquemia. Con respecto a los
sintomas alérgicos (pilar fundamental en el tipo 1), el SK plantea una excepcion al
resto de situaciones de anafilaxia, debiendo evitarse la administracion de
adrenalina, ya que ésta presenta un estrecho margen terapéutico, pudiendo
agravar la isquemia, inducir arritmias y prolongar el intervalo QT. Por tanto, se
deben priorizar los corticoides sistémicos y antihistaminicos H1 y H2
conjuntamente, asi como la expansién de volumen en caso de hipotension. Desde
el punto de vista isquémico, el tratamiento inicial corresponde al del SCA,
considerando la posibilidad de evitar los betabloqueantes, ya que podrian
agravar el vasoespasmo 2. Por tanto, siendo el SK una entidad poco frecuente y a
menudo infradiagnosticada, presenta particularidades en su manejo con un
impacto pronostico directo, las cuales deben ser conocidas por los profesionales
sanitarios del ambito de la atencion urgente y emergente.
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Capitulo 20.

Elevacion del segmento ST: no solo
IAMCEST

Rocio Abad Romero, Daniel Nieto Ibanez, David Galan Gil
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HISTORIA

Motivo de consulta:

Vardn de 21 afos, sin antecedentes de interés, que acude al Servicio por dolor toracico
de tipo pinchazo de unas 7 horas de evolucion. El dolor aumenta con la inspiracién, sin
modificarse con los cambios posturales. En los Ultimos dos dias presentaba clinica similar,
pero de menor intensidad que cuando consulta. El paciente referia clinica catarral los
dias previos, con sensacion distérmica y rinorrea.

Exploracion fisica:

Auscultacion cardiaca ritmica, sin soplos ni roces; auscultacion pulmonar con murmullo
vesicular conservado, sin ruidos patolégicos sobreafiadidos. Adecuadas cifras
tensionales, afebril, buena saturacion de O2. Resto de la exploracién normal.

Pruebas complementarias:

En el ECG realizado a su llegada (1) se objetiva ritmo sinusal a 60 Ipm, con PR normal.
QRS estrecho con elevacion céncava del ST (marcado con flechas rojas) en todas las
derivaciones (de hasta 5 mm, como maximo, en V3-4), salvo en aVL, con ondas T
positivas; y descenso del ST en aVR (marcado con flecha verde). Al alta, se realiza ECG
(2), en el que se muestra un ritmo sinusal a 60 Ilpm, con PR normal, QRS estrecho con eje
a 60° en el que persiste leve supradesnivelacion del ST de forma difusa, con
negativizacion de ondas T en V3-V6 (marcadas con rombos azules).

Analiticamente, se detectaron, en el momento del ingreso, PCR de 9.5 mg/L, (valores
normales <5 mg/L), CK de 393 U/L (valores normales 39-308 U/L) y Troponina T hs 214
ng/L (valores normales <14 ng/L). Alcanz¢ valores pico de CK de 879 U/Ly Troponina de
548 ng/L.

Se realiz6 también ecocardiograma, donde se observa dudosa hipertrofia a nivel apical
de VI, con FEVI normal y sin alteraciones segmentarias. Se realiza RMN cardiaca
(mostrada a continuacion), donde se informa captacion de realce tardio y edema en
mesocardio apical compatible con miocarditis aguda.
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Imagen 1: ECG realizado a su llegada.
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Imagen 2: ECG al alta.

DIAGNOSTICO
e Miopericarditis Aguda

119



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

DISCUSION

La pericarditis aguda consiste en la inflamacion del pericardio cuya etiologia se divide en
causas infecciosas y no infecciosas. La etiologia mas comun en los paises desarrollados
es la virica, seguida de otras menos frecuentes como la autoinmune, neoplasica o
traumatica. En los paises subdesarrollados la causa mas frecuente es la tuberculosis.

El diagnostico es clinico y se basa en cumplir dos de los siguientes criterios:

e Dolor toracico (85-90%): tipicamente tipo pinchazo, que empeora con la
inspiracion y/o mejora con la sedestacion e inclinandose hacia delante.

e Roce pericardico a la auscultacién (<33%): méas audible con la membrana del
fonendoscopio en el borde esternal izquierdo. Es patognomonico de pericarditis,
pero su ausencia no excluye el diagnostico.

e Cambios electrocardiograficos tipicos (60%): taquicardia sinusal, elevacion
céncava y difusa del segmento STy descenso del segmento PR en la fase aguda.
Posteriormente, normalizacién del ST y PR e inversién difusa de la onda T. Por
Ultimo, puede normalizarse el ECG o permanecer con ondas T invertidas de
manera indefinida.

e Derrame pericardico (60%): valorado mediante ecocardiografia, normalmente de
pequefia o mediana cuantia.

Una epidemiologia compatible (p.e. cuadro viral reciente) junto con alteraciones
analiticas como elevacion de reactantes de fase aguda y/o leucocitosis, apoyan el
diagndstico.

Dentro del conjunto de las enfermedades del pericardio, se encuentra la miopericarditis
que consiste en un cuadro clinico compatible con pericarditis aguda con elevacién de
marcadores de dafio miocardico como la troponina | o T y CK-MB sin afectacion de la
contractibilidad del ventriculo izquierdo en las pruebas de imagen. En el caso de
predominar la afectacion miocardica con alteraciones de la contractibilidad, se utiliza el
término perimiocarditis. Ante la elevacién de marcadores de dafio miocardico, se
descartaran alteraciones de la funcion ventricular global y segmentaria mediante un
ecocardiograma. En aquellos casos en los que existan dudas del diagndstico, debera
descartarse un sindrome coronario agudo mediante la realizacibn de una
coronariografia. La resonancia magnética cardiaca permite distinguir entre
miopericarditis o perimiocarditis y, ademas, diferenciarlo de la lesién pericardica
posterior al infarto de miocardio en ausencia de enfermedad coronaria significativa.

En cuanto al manejo de la pericarditis aguda, deberan valorarse los factores que
confieran peor prondstico para decidir entre manejo ambulatorio o hospitalario. Los
principales criterios de ingreso son: fiebre >38° mal control del dolor con
antiinflamatorios orales de primer nivel, derrame pericardico severo, taponamiento
cardiaco, elevacion de marcadores de dafio miocardico, tratamiento con anticoagulantes
o inmunosupresion. El tratamiento farmacoldgico dependera de la etiologia del cuadro.
Las pericarditis viricas o idiopaticas se trataran de manera empirica con antiinflamatorios
como el acido acetilsalicilico o antiinflamatorios no esteroideos como ibuprofeno o
indometacina. Algunos autores sugieren pautas con dosis reducidas en el caso de la
miopericarditis comparadas con las recomendadas para la pericarditis aguda, basandose
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en modelos animales en los que la reduccién de la inflamacién no fue eficaz a nivel
miocardico, aumentando la mortalidad. Los corticoides como la prednisona se reservan
para casos de contraindicacion, intolerancia o fracaso de lo previo pues se han registrado
mayores tasas de recidiva con este tratamiento. En relacion a la colchicina, no existen
aun datos suficientes para recomendarla de manera rutinaria, aunque debe considerarse
el tratamiento combinado con AAS o AINES, reservando los corticoides a una segunda
eleccidn. El tratamiento no farmacologico de la pericarditis se basa en guardar reposo
relativo durante un mes, ampliable a tres-seis meses en los casos de afectacién
miocardica.

En general, la pericarditis es de buen prondstico incluso en los casos con afectacion
miocardica, especialmente en los casos sin alteraciones de la contractilidad ventricular.
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Capitulo 21.

Insuficiencia cardiaca en paciente con
infarto reciente: mas alla de la
fraccion de eyeccion

Daniel de Castro Campos; Paula Vela Martin; Fernando Dominguez
Rodriguez; Marta Cobo Marcos
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HISTORIA

Antecedentes personales:

Mujer de 75 afos sin alergias conocidas, exfumadora e hipertensa, entre cuyos
antecedentes cardioldgicos destaca episodio reciente (45 dias antes) de sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST durante el cual se revascularizé
la arteria obtusa marginal mediante stent farmacoactivo. El resto del arbol
coronario no presentaba estenosis significativas y la fraccion de eyeccion al alta
fue del 42% con hipoquinesia severa inferoposterolateral e insuficiencia mitral
leve.

Pocos dias tras el alta presenta un ingreso en otro centro por edema agudo de
pulmén sin causa clara que se resuelve con diurético intravenoso y ajuste de
tratamiento: dos comprimidos de furosemida 40 mgr, eplerenona 25 mgr,
bisoprolol 2,5 mgr/24 h, enalapril 10 mgr/24 h e ivabradina 5 mgr/12 h, asi como
doble antiagregacion con clopidogrel y aspirina, y atorvastatina 40 mgr.

Otros antecedentes personales: Accidente isquémico transitorio 1991.

Motivo de consulta:

Tras 15 dias de este primer ingreso por insuficiencia cardiaca es remitida a nuestro
centro por nuevo episodio de edema agudo de pulmdn que precisa ventilacion
no invasiva y perfusion de nitroglicerina. La paciente referia disnea de pocas horas
de evolucidn, junto a ortopnea y disnea paroxistica nocturna, sin dolor toracico,
palpitaciones o sincope. No presentaba aumento de edemas aunque si sensacién
de plenitud abdominal. La paciente aseguraba buen cumplimiento terapéutico y
no existia de forma aparente ningln desencadenante (no datos de infeccion, no
toma de AINEs, no transgresion dietética ...)

Exploracion fisica:

A su llegada a la urgencia impresionaba de mal estado general, con taquipnea en
reposo, tensiéon arterial de 154/100 mmHg, frecuencia cardiaca de 122 Ipm, y
saturacién de oxigeno con VMNI de 98%. Presentaba aumento de la presion
venosa yugular sin otros datos de congestion sistémica (no edemas, no megalias,
ni ascitis). La auscultacion cardiaca era ritmica, taquicardica, sin soplos ni
extratonos, y en la auscultacion pulmonar destacaba sibilancias y crepitantes
bibasales asi como hipofonesis en ambas bases.

Pruebas complementarias:

-Laboratorio: En las pruebas analiticas sélo destacaba un aumento de los
péptidos natriuréticos (NT proBNP 4161.00 pg/ml (10.0 - 125.0), sin objetivarse
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anemia, alteracién de la funcion renal, hepatica o tiroidea, ni aumento de los
marcadores de inflamacion.

-Rx de térax: Figura 1

-ECG: Taquicardia sinusal a 106 Ilpm, PR normal, QRS estrecho con eje normal. Sin
alteraciones del segmento ST. Figura 2

Figura 1: Rx a su llegada
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Figura 2: ECG a su llegada
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-Ecocardiograma transtoracico durante ingreso:

Cardiopatia isquémica. Ventriculo izquierdo no dilatado con funciéon sistolica

global levemente  deprimida (FEVI:  47%). Hipoquinesia  severa
inferoposterolateral. Patron diastélico con disfuncion de grado Il. Ventriculo
derecho de tamafo y funcion normal. Insuficiencia mitral leve. y tricispide

leve que permite estimar una PSAP normal. Figura 3.

VENTANA DIFICIL2 TIS0S MI0S
XB-1
18Hz

16cm

Figura 3: Insuficiencia mitral en ecocardiograma transtoracico basal

Evolucion y manejo:

Paciente que ingresa por segundo episodio de edema agudo de pulmdn 2 meses
después de un ingreso por sindrome coronario agudo, que presenta buena
evolucion durante la hospitalizacién bajo tratamiento con diurético intravenoso,
solinitrina y ventilacion mecanica no invasiva.

Dada la recurrencia del episodio a pesar de tratamiento diurético, el antecedente
de sindrome coronario agudo con afectacion de la pared infero-posterior del
ventriculo izquierdo, la forma de presentacion (aguda, de predominio vascular y
rapida resolucion) y los hallazgos del ecocardiograma en reposo (insuficiencia
mitral leve y alteracion segmentaria de funcién ventricular), se plantea realizacion
de ecocardiograma de esfuerzo para valorar la severidad de la insuficiencia mitral.
Asi, y bajo situaciéon de estabilidad clinica y euvolemia se realiza el
ecocardiograma de esfuerzo que mostrdé una insuficiencia mitral leve en el
estudio basal que se hizo severa durante el esfuerzo. (Figura 4). Durante el ingreso
se realizO nueva coronariografia que descarta lesiones a nivel del stent
recientemente implantado y del resto de arterias coronarias. Por todo ello se
decide plantear intervencionismo percutaneo/cirugia sobre la valvula mitral de
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forma ambulatoria, realizandose ecocardiograma transesofagico para completar
estudio anatomico de valvula mitral y tras cumplir al menos tres meses de terapia
de doble antiagregacién por sindrome coronario agudo reciente. Al alta se
mantiene con mayor dosis de diurético y antihipertensivos, y seguimiento
estrecho en el hospital de dia de insuficiencia cardiaca.

VENTANA DFICILZ TIS0S MIDS
X5

111 lpen

Figura 4: Insuficiencia mitral severa en ecocardiograma transtoracico de
esfuerzo

JUICIO CLINICO

e Descompensacion recurrente de insuficiencia cardiaca sin claro
desencadenante. Edema agudo de pulmon.

e Insuficiencia mitral dinamica (severa durante el esfuerzo).

e Cardiopatia isquémica: Sindrome coronario agudo con elevacion del ST:
lesién severa de obtusa marginal revascularizada con stent farmacoactivo.

DISCUSION

La insuficiencia mitral se trata de una de las valvulopatias mas frecuentes a la que
nos enfrentamos en nuestra practica clinica diaria. Dicho trastorno puede ser
debido a un defecto primario en uno o mas componentes del aparato valvular
mitral (insuficiencia mitral primaria), o provocada por la alteracion de
contractilidad/geometria ventricular izquierda (secundaria o funcional). Entre las
causas mas frecuentes de insuficiencia mitral primaria figuran la degenerativa,
reumatica y la infecciosa (endocarditis). Dentro de la insuficiencia mitral
secundaria, las etiologias mas frecuentes abarcan la cardiopatia isquémica,
miocardiopatia dilatada o la miocardiopatia hipertréfica.

La insuficiencia mitral secundaria a cardiopatia isquémica engloba la insuficiencia
mitral aguda secundaria a rotura/disfuncién del musculo papilar, que se produce
en los primeros dias desde el debut del sindrome coronario agudo y suele ser
mas grave y menos frecuente que la insuficiencia mitral post-infarto. En este

ultimo caso, la insuficiencia mitral suele ser secundaria a alteraciones
I
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segmentarias de la contractibilidad del ventriculo izquierdo o al remodelado del
mismo provocada por la enfermedad coronaria.

El ecocardiograma transtoracico suele ser el método mas frecuente de evaluacion
de la insuficiencia mitral, siendo recomendable realizarlo en situacion de
euvolemia para no sobrestimar la severidad, ya que en el momento de la
descompensacion las presiones ventriculares suelen ser mas elevadas generando
mayor jet regurgitante. El ecocardiograma transesofagico supone la prueba de
eleccion cuando el ecocardiograma transtoracico no es capaz de estimar la
severidad de la insuficiencia mitral o el mecanismo de la misma. También es de
utiidad para la evaluacidbn preoperatoria o intraoperatoria de la
cirugia/intervencionismo percutaneo sobre la valvula mitral.

Sin embargo, es la ecocardiografia de esfuerzo la prueba que puede resultar clave
ante la sospecha de insuficiencia mitral de origen isquémico. Permite cuantificar
los cambios inducidos por el ejercicio en la severidad de la insuficiencia mitral,
presiones pulmonares y funcidon ventricular. Asi, aunque de manera basal la
insuficiencia mitral se estime como leve-moderada, en algunos pacientes con
antecedente de cardiopatia isquémica (especialmente cuando se afecta la pared
posterolateral del ventriculo izquierdo), el esfuerzo, un aumento en las cifras de
tension arterial o el aumento de precarga, puede provocar un empeoramiento de
la severidad de la insuficiencia mitral y aumento de presiones pulmonares, lo que
implica mal pronostico y posible necesidad de intervencion ya sea de forma
quirdrgica o percutanea.
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Capitulo 22.

¢Hipotermia o reperfusion?

Maria Martinez Martinez, Pau Torrella Llauger Claudia Vizcaino
Urresta, Julian Palacios Rubio
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 54 anos, fumador, sin antecedentes.

Motivo de consulta:

El paciente es trasladado a Urgencias por los servicios de emergencias tras parada
cardiorrespiratoria no presenciada. Primer ritmo asistolia, que tras 6 minutos de
maniobras pasa a fibrilacion ventricular, con recuperacion de ritmo y pulso a los
20 minutos de asistencia. Con el primer ECG postparada (Figura 1) se decide
activar Coédigo Infarto. Durante el traslado el paciente se mantiene estable
hemodinamicamente y no recupera el nivel de consciencia. Se realiza
coronariografia en la que se observa oclusién completa de circunfleja media, que
se repermeabiliza con éxito mediante stent farmacoactivo.

A su ingreso en UCI, ante la mala respuesta neuroldgica, se decide iniciar
hipotermia terapéutica a 33°C. Dos horas tras el inicio de la hipotermia avisa
enfermeria por “taquicardia ventricular en la telemetria” (figura 5).

Exploracion fisica:

Escala de coma de Glasgow 3, pupilas isocéricas normorreactivas. Tubo
orotraqueal a 23cm de comisura bucal. Entrada de aire bilateral simétrica, sin
sobreagregados. Tonos cardiacos ritmicos, sin soplos ni extratonos. Relleno
capilar <2s. Sin ingurgitacion yugular ni edemas periféricos. Abdomen blando, sin
visceromegalias.

Pruebas complementarias:

e Primer electrocardiograma tras recuperacion de circulacidon espontanea: ritmo
nodal acelerado a 75 latidos por minuto (Ipm). QRS estrecho (80 ms) con eje
a 90°. Elevacién del segmento ST de hasta 8 mm en V6 y dl y descenso de
hasta 10 mm en V1-V4. QTc (Bazett) 450 ms.
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Figura 1. El ECG muestra ritmo nodal acelerado con conduccién ventriculatrial:
ondas P posteriores a cada QRS, negativas en dll, aVF y positivas en aVR
(marcados ejemplos representativos con triangulos naranjas). En adultos puede
aparecer en intoxicacion digitalica, postoperatorio de cirugia cardiaca o tras el
infarto de miocardio.

Gasometria arterial: pH 7,32, pO2 83mmHg, pCO2 37mmHg, HCO3  2Tmmol/L,
Na* 142mmol/L, K* 4, Tmmol/L, lactato 2,Tmmol/L, hemoglobina 14,7g/dL.

Coronariografia pre (izquierda) y post (derecha) revascularizaciéon con stent.
Enfermedad coronaria de un vaso (arteria circunfleja). Tronco coronario,
descendente anterior y coronaria derecha sin lesiones. Dominancia derecha.
Se realiza angioplastia coronaria primaria, trombectomia y stent directo
farmacoactivo sobre circunfleja media con éxito.
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Figura 2. La flecha roja indica la oclusién de la arteria circunfleja.

e Ecocardiografia al ingreso: ventriculo izquierdo ligeramente hipertréfico
(septo 12mm, pared posterior 10mm), no dilatado, con funcidon sistdlica
severamente deprimida (FEVI 35%, ITV TSVI 16cm): hipocinesia inferior e
inferolateral extensas. Patron transmitral de alteracién de la relajacion (E/e’
10). Insuficiencia mitral ligera. Ausencia de insuficiencia aortica. Gradiente
transadrtico normal. Auricula izquierda ligeramente dilatada 22cm?.
Ventriculo derecho no dilatado y normocontractil (TAPSE 21mm, S' de
12cm/s). IT muy ligera, no es posible estimar PAPs. Ausencia de derrame
pericardico. Vena cava inferior 22mm, sin colapso (PVC invasiva 16mmHg),
paciente con ventilacion mecanica.

e Electrocardiograma post revascularizacion, temperatura central 35°C:
bradicardia sinusal a 45 Ipm con bloqueo AV de primer grado (200ms), QRS
estrecho (80ms) con eje a 40°. Onda Q inferior y R=S desde V2. QTc (Bazett)
450 ms.
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Figura 3. ECG tras revascularizacion.

e Electrocardiograma durante el episodio: ritmo sinusal a 53Ipm con
PR<100ms y QRS ancho con morfologia de bloqueo de rama izquierda.
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Figura 4. Ritmo idioventricular acelerado y disociacion isorritmica. Los triangulos
naranjas marcan dos PR diferentes, que sugieren que el QRS no es conducido.

e Registro de la telemetria:
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Figura 5. Registro de telemetria en el que se observa ritmo ventricular (QRS
ancho) a una frecuencia similar a la sinusal y como al aumentar la frecuencia
sinusal aparecen latidos de fusion seguidos de latidos conducidos. Flecha roja,
disociacion isorritmica. Flecha verde, latido de fusion.

JUICIO CLINICO

e Ritmo idioventricular acelerado.
e Disociacion isorritmica.

DISCUSION

En un paciente en hipotermia se produce un enlentecimiento tanto de la
frecuencia de despolarizacion de las células marcapasos como de la velocidad de
conduccién, lo que puede prolongar los intervalos PR, QRS y QT y provocar una
onda J (onda de Osborn). Por tanto, las arritmias mas frecuentes en hipotermia
son bradicardia sinusal, fibrilacion auricular con respuesta ventricular lenta,
diferentes grados de bloqueo AV, extrasistoles ventriculares, taquicardia
ventricular y fibrilacion ventricular. Las arritmias ventriculares indican la
interrupcién de la hipotermia, por lo que es crucial su diagnéstico apropiado.

Por otra parte, un ritmo idioventricular acelerado (RIVA) es un ritmo de QRS
ancho caracterizado por tres o mas latidos consecutivos monomorficos con una
frecuencia de descarga entre 50 y 120 Ipm, de inicio gradual. Se manifiesta
cuando un foco ectdpico ventricular se acelera superando la frecuencia sinusal, y
es la arritmia mas habitual de la reperfusion tras un infarto agudo de miocardio,
ocurriendo en mas de un 40% de los casos.

Desde el inicio de la hipotermia el paciente presenta bradicardia sinusal,
apareciendo posteriormente un RIVA. Curiosamente, en este caso el RIVA y la

bradicardia sinusal ocurren a frecuencias muy similares: en el ECG de la figura 4
______________________________________________________________________________________________________|
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se puede observar una disociacién isorritmica, donde la frecuencia sinusal y
ventricular son idénticas. Sin embargo, la revision de una tira de ritmo (figura 5)
muestra que al acelerarse la frecuencia sinusal por encima del RIVA, las ondas P
conducen anterégradamente con QRS estrecho y suprimen el automatismo. Por
tanto, al tratarse de dos arritmias benignas, la bradicardia secundaria a la
hipotermia y el RIVA de la reperfusién, no fue necesario interrumpir la hipotermia
hasta completar 24 horas.
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Capitulo 23.

Infarto inferior evolucionado
complicado con insuficiencia mitral y
pseudoaneurisma ventricular

Pablo Zulet Fraile; Irene Carrién Sanchez; Jesus Diz Diaz; Zaira
GoOmez Alvarez, Juan Carlos Gomez-Polo
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 61 afios de edad, fumador activo de 15 cigarrillos diarios desde hace 40
afos, intervenido quirurgicamente por espondilodiscitis D6-D7 en 2016 mediante
desbridamiento y artrodesis dorsal D3-D11, en tratamiento con tapentadol 50mg.
Sin antecedentes cardiovasculares conocidos.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias derivado desde Atencidn Primaria por auscultacion de nuevo
soplo junto con cuadro de 1 semana de evolucion de disnea progresiva hasta
hacerse de minimos esfuerzos. Ha presentado asimismo dos sincopes en las
Ultimas dos semanas, ambos cuando se encontraba en bipedestacion y con
prédromos en forma de sensacion de mareo, el Ultimo hace tres dias. Niega
ortopnea, dolor toracico o palpitaciones.

Exploracion fisica:

El paciente presenta presion arterial de 121/83 mmHg y frecuencia cardiaca de
107 Ipm. A la auscultacion cardiaca destacan tonos apagados, ritmicos, con un
soplo sistélico 1I/VI en focos tricuspide y mitral. A la auscultacion pulmonar,
presenta murmullo vesicular conservado con crepitantes gruesos en ambas bases
pulmonares. El resto de la exploracion fisica, incluyendo neuroldgica, es anodina.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG): taquicardia sinusal a 103 Ipm. PR normal. Eje
derecho. QRS estrecho con elevacién del segmento ST de 0,5mm en cara
inferior, V5 y V6, y descenso del segmento ST en V1 y V2. Onda Q en I, IlI,
aVF, V6, con Rs en V1 y V2. Destacan bajos voltajes de forma generalizada.
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Figura 1: Se observa elevacion del segmento ST convexa junto con onda Q en
cara inferolateral. La onda R en V1 y V2 con descenso del ST se trata en este
caso de una imagen especular, reflejando una onda Q en cara lateral. El ECG es
compatible con infarto inferolateral evolucionado, con sospecha de formacion
de aneurisma ventricular.

Figura 2: Importante derrame pericardico, de hasta 27mm de espesor, heterogéneo y
de alta atenuacién en relacién con hemopericardio. Ejerce ligero efecto de masa sobre
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la pared lateral de la auricula derecha. En la cara inferolateral del VI se identifica un
aneurisma de unos 5cm de diametro, con importante adelgazamiento miocardico. No se
observa una clara solucion de continuidad aunque podria existir un punto de debilidad
miocardica en el aspecto inferolateral y posterior del VI.

Ecocardiograma transtoracico: Ventriculo izquierdo ligeramente dilatado, con
espesores parietales normales. Acinesia de cara inferior, lateral y posterior,
donde se visualiza un gran aneurisma medio basal, dilatacién de gran tamafo
con entrada de 43-55 mm y fondo de 35-43 mm compatible con
pseudoaneurisma. Globalmente, FEVI moderadamente deprimida (FEVI
biplano 43%). No se visualiza solucién de continuidad en pared libre. Septo
interventricular integro. Insuficiencia mitral funcional excéntrica, por tethering
de velo posterior, con jet mal visualizado, dirigido hacia septo interauricular
con efecto coanda que podria ser severa. Valvula adrtica con apertura
preservada, funcionalmente sin estenosis ni insuficiencia. Auricula izquierda
moderadamente dilatada. Derrame pericardico circunferencial, de grado
severo, con contenido heterogéneo en su interior.
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Figura 3: Detalle de insuficiencia mitral (abajo) y del derrame pericardico circunferencial
de consistencia heterogénea (arriba).

JUICIO CLINICO

e Infarto inferoposterolateral evolucionado
e Pseudoaneurisma de pared posterior de ventriculo izquierdo
e Insuficiencia mitral grave

DISCUSION

Se trata de un caso de infarto inferolateral evolucionado de presentacion atipica,
sin dolor toracico. La elevacion persistente del segmento ST se ha asociado
clasicamente con la presencia de aneurisma ventricular. En este caso se trataba
realmente de un pseudoaneurisma, lo que revela una rotura subaguda del
ventriculo izquierdo con derrame pericardico severo sin datos de taponamiento
cardiaco ecocardiografico, aunque con signos clinicos sugerentes de cierto grado
de compromiso hemodinamico (el paciente tuvo dos sincopes). Asimismo
presentaba insuficiencia mitral severa por tethering del velo posterior.

Ante la presencia de hemopericardio con imagen ecocardiografica sugerente de
contenido organizado del mismo, la pericardiocentesis era una opcidn con pocas
posibilidades de éxito y técnicamente compleja. Por ello, ante la sospecha de
rotura cardiaca subaguda, contenida, en un paciente con dos episodios
sincopales se decidi6 realizar intervencion quirdrgica urgente por parte de Cirugia
Cardiaca, con evacuacion del hemopericardio, explorando la zona
pseudoaneurismatica en busqueda de una posible solucion de continuidad, que
no se identifico, con vistas a en un segundo tiempo, estudiar la anatomia
coronaria y su insuficiencia mitral, y planificar una segunda intervencion
quirdrgica electiva, en caso de ser preciso.

. ___________________________________________________________________________________________|
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Tras esta primera intervencién, la evolucién del paciente fue térpida, con
insuficiencia respiratoria parcial secundaria a insuficiencia cardiaca a pesar de
tratamiento diurético intensivo, precisando en todo momento oxigenoterapia de
alto flujo, atribuible todo ello a su insuficiencia mitral grave, de mecanismo
funcional, por thetering del velo posterior (confirmado tras estudio con
ecocardiograma transesofagico).

Por todo ello, ante la ausencia de mejoria de su semiologia congestiva, y al
tratarse de un infarto evolucionado, no habiendo presentado dolor toracico,
caida de su funcion ventricular ni nuevos cambios electrocardiograficos durante
el ingreso, se decidio practicar una nueva cirugia cardiaca, consistente esta vez
en exclusion de pseudoaneurisma inferolateral de ventriculo izquierdo y
sustitucion valvular por protesis mitral mecanica.

Finalmente, tras el recambio valvular mitral por protesis mecanica, la evolucion
del paciente fue favorable, lograndose el destete de la oxigenoterapia de alto
flujo y del tratamiento diurético intensivo, con vistas a estudiar su anatomia
coronaria posteriormente, y manejar su enfermedad coronaria como “crénica”, al
haber superado la fase aguda del infarto y tratarse de un evento ya evolucionado.

El falso aneurisma ventricular o pseudoaneurisma se forma tras una rotura de
pared libre de ventriculo izquierdo, generalmente en el contexto del infarto
agudo de miocardio, contenida por el pericardio, un hematoma o un trombo. La
diferencia principal con el aneurisma es que presentan una pared formada por
tejido fibroso o pericardio, con ausencia de las verdaderas capas del ventriculo
(endocardio y miocardio). Ademas, suelen aparecer en los segmentos posterior y
lateral, tienen un cuello estrecho y tienen mayor tendencia a la ruptura respecto
al aneurisma.

El tratamiento definitivo es la cirugia de exclusion del pseudoaneurisma
ventricular, siendo lo particular del caso presentado el hecho de que la
localizacién del pseudoaneurisma interferia con la dinamica valvular y del aparato
subvalvular mitral, condicionando una insuficiencia grave de la valvula mitral, que
ha marcado de forma definitiva la evolucion y el manejo clinico del paciente.
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Capitulo 24.
¢{Quién es el asesino?

Isquemia con enfermedad multivaso
y estenosis adrtica grave

Alberto Vera Sainz, Pablo Martinez-Vives
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HISTORIA

Enfermedad actual:

Varén de 72 afios fumador, hipertenso y dislipémico, en seguimiento en otro
centro por estenosis adrtica e insuficiencia mitral moderadas, con ultimo
seguimiento mas de un afo atras.

Describe epigastralgia de varios dias de evolucion, que se desencadena
aparentemente con el esfuerzo. El paciente presenta reflujo gastroesofagico con
molestias epigastricas frecuentes desde afos atras, con lo que no le da excesiva
importancia al cuadro y no consulta hasta el momento actual, tras aparecer la
opresion epigastrica en reposo, durante la noche.

Valoracion inicial:

Al acudir a Urgencias de su centro de referencia el paciente describe persistencia
de dolor toracico, presentando datos de insuficiencia cardiaca progresiva a la
exploracién fisica, lo que obliga a realizar intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica. Se describe ECG en que se evidencia descenso del ST difuso,
contactandose con nuestro centro para traslado.

Tras la llegada del paciente a nuestro centro, éste se encuentra intubado, con
soporte vasoactivo y con datos de hipoperfusion tisular. Se realiza
electrocardiograma presentado en la figura 1, donde evidenciamos descenso
generalizado del ST con elevacion en aVR, sugerente de isquemia extensa.

Se realizé ecocardiograma transtoracico en Urgencias, evidenciando disfuncion
sistolica ventricular izquierda moderada e hipoquinesia en segmentos
medioapicales de caras anterior y anteroseptal, junto con estenosis aértica de
dificil valoracion en el contexto clinico del paciente, pero que visualmente
aparentaba muy grave.

En dicho contexto, en paciente en shock cardiogénico, con probable enfermedad
coronaria multivaso y posible afectacion del tronco coronario, y todo ello en
contexto de estenosis aortica muy grave, se decide coronariografia de
emergencia, avisando al equipo de guardia de Hemodinamica.

Pruebas complementarias:

e ECG en Urgencias, evidenciando descenso generalizado del ST y
supradesnivelacion en aVR, todo ello sugerente de isquemia difusa (figura

1).

142



Los Casos Clinicos mas docentes del aflo 2019 en Cardiologia

12 deriv.; Coleoc. estandar No confirmado |
: 18
| | ! ! L]
W/*QJL -‘»"IJ“ \/\u/_\—-?/'l‘vh—-f\u/ T (J[\”h /_/\"J i /r\:'"‘.r/ ‘
] !
| i Il |
- e
AN . e
T ! ] avE I | 3 | {|
EeESwcon G ianEaccete o) - ‘IJ ' e
\! |
R
TT . I
\_ e 1\" | 4’7\ RHiE ﬂ\fk /\/\J‘U/\J\\rl\/ R J‘L_J it J‘ J""“‘MLE/ i “‘h\_ o J“\’ i “«N““I\,—/\

Disp.: PW1 Veloo: 25 mm/sec Mubr: 10 mm/mv Precord: 10 mm/mV F 50~ 0.5-100 Hz W PH100B b L P?

Figura 1. ECG con descenso generalizado del ST.

Ingreso hospitalario:

Se realiza coronariografia de emergencia, evidenciando enfermedad multivaso
con estenosis severas de tronco coronario izquierdo distal y ostial de arteria
coronaria derecha (siendo un vaso no dominante), con hipotension inducida con
la canulacion de dichos vasos. Ademas, presenta estenosis severas en arteria
descendente anterior proximal y en una arteria circunfleja a nivel proximal (figura
2). Al terminar la coronariografia el paciente presenta flujo coronario TIMI 3 y
mejoria hemodinamica, con tension arterial adecuada y disminucion progresiva
de los requerimientos de farmacos vasoactivos.

El paciente ingresa en UCl y se realiza ecocardiograma transesofagico para
completar estudio de valvulopatia adrtica (figura 3), evidenciando estenosis
aortica grave clara e insuficiencia mitral leve-moderada.

Se contacta, pues, con el equipo de Cirugia Cardiaca de guardia, decidiéndose
intervencion quirdrgica urgente, en la que se realiza implante de proétesis adrtica
bioldgica Trifecta 23 y revascularizacion quirdrgica de arteria mamaria interna a
DA y safena a arteria bisectriz, tras lo que el paciente evoluciona favorablemente.

Pruebas durante el ingreso:

e Coronariografia diagndstica: se realiza coronariografia diagndstica en que
se evidencia enfermedad multivaso con afectacion grave del tronco
coronario izquierdo.
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105cm

Figura 2. Coronariografia diagnodstica. Se evidencia lesiones graves en CD (coronaria derecha) ostial y
proximal (imagen de la izquierda); TCI (tronco coronario izquierdo) ostial y distal; DA (descendente anterior)
ostial; Rl (ramo intermedio o arteria bisectriz) y CX (circunfleja) proximal (imagen de la derecha).

e Ecocardiograma transesofagico: se completa el estudio con realizacién de
ecocardiograma transesofagico, donde se observa estenosis aortica severa
degenerativa.

MI 0,0 P MI 0,5
TIS 0,2 TIS 0,1

Figura 3. Ecocardiograma transesofagico. Se observan unos gradientes transvalvulares medio y méaximo
compatibles con una estenosis adrtica grave (imagen de la izquierda: Doppler espectral continuo de vélvula
aortica), en contexto de una valvula calcificada y degenerativa, con un area valvular muy limitada (imagen
de la derecha: valvula adrtica mostrada en sistole).

JUICIO CLINICO

e Shock cardiogénico
e Estenosis adrtica muy grave.
e Enfermedad coronaria grave de tronco coronario y tres vasos.
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DISCUSION

Nos enfrentamos en este caso a una situacion clinica compleja, ya que nuestro
paciente presenta datos de isquemia difusa grave y varias posibles etiologias.

A priori presenta una estenosis adrtica al menos moderada conocida y en
seguimiento previo, que en el ecocardiograma urgente realizado durante la
valoracion inicial del paciente aparenta ser grave'. Una de las presentaciones
clinicas de dicha valvulopatia seria la isquemia miocardica, con lo que la propia
estenosis adrtica grave podria ser el origen exclusivo de la isquemia evidenciada.

Con respecto a una estenosis adrtica grave hemodinamicamente inestable, la
intervencion precoz es fundamental, primando la sustitucién valvular sobre la
valvuloplastia urgente, ya que esta Ultima presenta una mortalidad
intrahospitalaria muy elevada®. El implante de un baléon de contrapulsacion
intraadrtico parece aportar beneficio en la estabilizacion inicial de estos
pacientes.

Ademas, el paciente presenta multiples factores de riesgo cardiovascular y
alteraciones de la contractilidad segmentaria en el ecocardiograma urgente
realizado lo que, asociado a la historia clinica del paciente, sugerente de angina
progresiva, apunta la probable presencia de enfermedad coronaria asociada a la
estenosis aortica evidenciada.

Por ello, se decide realizar coronariografia de emergencia (<2h) ya que, como se
describe en las Ultimas guias de practica clinica de la Sociedad Europea de
Cardiologia sobre manejo de sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST3, los casos en que se sospeche de dicha patologia en presencia de
al menos un criterio de alto riesgo (tabla 1), deben manejarse de forma analoga
a un infarto con elevacién del segmento ST.

Por lo demas, dada la inestabilidad clinica del paciente, se indica la cirugia de
emergencia a las pocas horas del ingreso, con buen resultado y evolucién
adecuada.
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Criterios de muy alto riesgo IAMSEST

Inestabilidad hemodinamica o shock cardiogénico

Dolor toracico recurrente o refractario a tratamiento

Arritmias potencialmente mortales o PCR

Complicaciones mecanicas de IAM

Insuficiencia cardiaca aguda

Cambios ST/ onda T recurrentes, elevacion recurrente de ST

Tabla 1. Criterios de alto riesgo en infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST (IAMSEST).
PCR: parada cardiorespiratoria; IAM: infarto agudo de miocardio.
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Seccion lll;

Insuficiencia cardiaca y
miocardiopatias
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Capitulo 25.

Miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo izquierdo

Agustin C. Martin Garcia, José Maria Lopez-Ayala, Armando Oterino
Manzanas, Maria Teresa Tomé-Esteban
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 48 afos con historia familiar de miocardiopatia dilatada (MCD) y
arritmias ventriculares (/I-4, Figura ). Dos de sus hijas (/lI-2 y Ill-4, Figura 1) eran
portadoras de desfibrilador automatico implantable (DAI) en prevencién primaria
de muerte subita. La hija mayor habia presentado un episodio de tormenta
arritmica a los 21 afos, y la hija menor fue diagnosticada de MCD durante su
primer embarazo a los 19 afos.

Motivo de consulta:

La paciente fue derivada a una consulta especializada en cardiopatias familiares
en 2008 por sus antecedentes familiares. En el momento de la primera valoracién
la paciente referia encontrarse asintomatica en la esfera cardiovascular, siendo la
exploracién fisica normal.

Entre las pruebas complementarias se incluyeron electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones donde se observaba pobre progresion de onda R en precordiales,
ergometria convencional con buena capacidad de ejercicio pero registrandose
extrasistoles ventriculares (EV) aislados, ecocardiograma transtoracico vy
resonancia magnética, ambas sin presencia de cardiopatia estructural
significativa.

Adicionalmente, se realizo test genético en nuestra paciente y en sus dos hijas
descritas, con un panel de genes asociados a MCD incluyendo genes
desmosomicos, resultando todas ellos heterocigotas para una mutacién no
descrita en la proteina desmoplaquina (DSP c.4025G>A, p.W1342*) (cambio de
guanina (G) por adenosina (A) en el exdn 23 codificando un codén incompleto
asociado a una proteina truncada disfuncionante). Las mutaciones en el resto de
genes incluidos el estudio (MYHC3, LDB3, LMNA A/C, Desmina, PLN) fueron
descartadas.

Se realizé estudio extensivo al resto de familiares, presentando genotipo-positivo
con fenotipo-negativo una tia y un abuelo de la rama materna (Figura 7).

149



Los Casos Clinicos mas docentes del aflo 2019 en Cardiologia

S 6 & & o o ¢

" LF [E] L [ 113 O 03

7

o by P AT 9998

Varén

Mujer
Mujer afectada

Portador

@+ @00

Fallecida

Figura 1 : Arbol familiar. Los circulos o cuadrados blancos representan a individuos
sanos. El asterisco sefiala a los portadores de la mutacion de la desmoplaquina (114,
112, 1114). El individuo 116 fallecié de causa no cardiovascular.

Exploracion fisica:

Afebril, saturacion arterial de oxigeno por pulsioximetria de 99%, frecuencia
cardiaca de 76 latidos por minuto (Ipm) con tensidn arterial sistolica de 137 mm
Hg y diastolica de 88 mm Hg. Exploracion cardiopulmonar sin alteraciones
resefables, sin signos de congestion pulmonar o sistémica.

Pruebas complementarias:

e ECG de primera consulta (Figura 2A): Ritmo sinusal a 70 Ilpm. AQRS a 0°, PR
constante, QRS estrecho con pobre progresion de onda R en precordiales
derechas (V1-V3) y empastamiento del mismo en derivaciones inferiores.
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Figura 2: Electrocardiograma de 12 derivaciones. Panel A (2008), B (2012) y C (2014). El
electrocardiograma secuencial muestra la presencia de reduccidn progresiva de los
voltajes del QRS y aplanamiento delaonda Ten |, aVLy V1-V4,
-
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e FEcocardiograma en consulta: Ventriculo izquierdo no dilatado con FEVI
preservada, sin alteraciones de la contractilidad segmentaria. Funcion
diastolica normal. Ventriculo derecho no dilatado con funcion preservada. No
valvulopatias significativas

e Holter-ECG 48 horas (Figura 3): Presencia de extrasistoles ventriculares
frecuentes con morfologia de bloqueo de rama izquierda y eje inferior.

e Resonancia magnética cardiaca (Figura 4): Realce tardio de gadolinio a nivel
subepicardico en la regidén anterolateral e inferior media del ventriculo
izquierdo.
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Figura 3. Holter-ECG de 48 horas. Se registrd abundantes extrasistoles ventriculares de
morfologia de bloqueo de rama izquierda y de eje inferior.

Figura 4. Resonancia magnética cardiaca. Las flechas indican la presencia de realce
tardio de gadolinio a nivel subepicardico en la regidon anterolateral e inferior media del
ventriculo izquierdo.
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Evolucion:

Durante el seguimiento posterior, la paciente referia palpitaciones y dolor
toracico con el esfuerzo, por lo que se realizd coronariografia que resulté normal.
Posteriormente, ante persistencia del dolor toracico se solicitd resonancia
magnética cardiaca (RMC) de estrés que descarté isquemia inducible.

En los electrocardiogramas secuenciales realizados en la consulta externa llamaba
la atencién una reduccién de la amplitud del voltaje del QRS con progresivo
aplanamiento de las ondas T en derivaciones anterolaterales (Figura 2B y 2C).
Ademas, se objetivo la presencia de extrasistolia ventricular (EV) de alta densidad
con dos morfologias diferentes en un holter-ECG (>7000 EVs al dia). La
determinacion de marcadores de dafio miocardico era normal y se decidié iniciar
tratamiento con farmacos betabloqueantes (sotalol).

En noviembre de 2014 se realizd una nueva RMC en la que se describidé tamaio
y funciéon biventricular normal, pero se visualizé por primera vez la presencia de
realce tardio de gadolinio a nivel de segmentos medio de cara inferior y
anterolateral del ventriculo izquierdo (Figura 4 A y 4B).

La presencia de alteraciones electrocardiograficas unido a los hallazgos de la RMC
y el aumento de la carga extrasistolica sugerian la aparicion de una
miocardiopatia arritmogénica con afectacion del VI (MAVI) incipiente o subclinica
que ya se sospecha por la cosegregacion del gen DSP p.W1342* asociado a
fenotipo de MCD e historia familiar de arritmias ventriculares.

Unos meses después, la paciente presentd empeoramiento de su clase funcional
(de clase funcional | a clase Ill) y episodios presincopales con el esfuerzo. Se
realizd ecocardiograma transtoracico con funcion sistdlica ventricular izquierda
normal y holter-ECG que mostraba la presencia de tripletes ventriculares y rachas
de taquicardia ventricular, por lo que se aumenté el tratamiento beta-bloqueante.

En junio del 2015, la enferma acudié a Urgencias por episodio sincopal de
esfuerzo, decidiéndose en consenso con la Unidad de Electrofisiologia, el
implante de DAI. Unas semanas mas tarde, ingresdé por tormenta arritmica con
descargas apropiadas del DAI que requiridé ablacion epicardica de sustrato
arritmico (escara necrotica en region posterolateral con actividad de potenciales
tardios). Tras este episodio, se objetivd disminucion muy marcada de la fraccion
de eyeccion (FEVI 25%) por lo que se inicid tratamiento neurohormonal con
buena tolerancia.

JUICIO CLINICO

e Miocardiopatia arritmogénica con afectacion predominante del ventriculo
izquierdo.

. ___________________________________________________________________________________________|
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e Portadora de nueva mutacién truncada en la proteina de la desmoplaquina.

e Implante de desfibrilador automatico implantable en prevencion primaria.

e Tormenta arritmica que requirié estudio electrofisioldgico y ablacién de
sustrato arritmico.

DISCUSION

La miocardiopatia dilatada (MCD) constituye una de las causas mas frecuentes de
muerte subita e insuficiencia cardiaca en el mundo, presentando una base
genética bien establecida (30-50% de los casos) (1). La heterogeneidad genética
es mayor que en otras miocardiopatias, con mas de 40 genes implicados en su
fisiopatologia (2). Asi mismo, existe un solapamiento clinico con otras
miocardiopatias, siendo el diagndstico de certeza en algunos casos incierto (3).
Dada su implicacion pronostica, es pertinente realizar una correcta distincion y
diagnodstico diferencial entre la miocardiopatia dilatada y la miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho con afectaciéon ventricular izquierda (o
miocardiopatia arritmogénica predominantemente izquierda). Esta distincion en
ocasiones puede resultar complicada dado que comparten una base genética
comun y frecuentemente se solapan ambas entidades (4).

Presentamos el caso de una mutacion truncada en el gen de la desmoplaquina
(DSP W1342*) asociada con una variante agresiva de lenta evolucién de
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo izquierdo. La funcién primordial de
la desmoplaquina, es la union de los filamentos de desmina a la membrana
plasmatica (5). A pesar de la variabilidad fenotipica existente en las familias con
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho e izquierdo, la presencia de
fenotipos adversos se asocia sistematicamente a portadores de mutaciones
truncadas de la desmoplaquina (6).

Dada la ausencia de estudios y datos en la estratificacion de riesgo de estos
pacientes, debemos prestar atencién a aquellos signos sugerentes de progresion,
también llamadas “fases calientes” que permiten identificar sujetos con alto
riesgo. Es, por ello, necesaria una evaluacion periddica de los portadores de dicha
mutacién, prestando especial atencién a las alteraciones electrocardiograficas
como manifestacion incipiente de la enfermedad.

En nuestro caso, dichas alteraciones cursaron con reduccion inicial de la amplitud
del QRS, asociandose el empastamiento de la onda T con la presencia de realce
tardio de gadolinio en la resonancia magnética cardiaca (RMC), precediendo esas
sutiles alteraciones electrocardiograficas a la inestabilidad eléctrica y el desarrollo
de tormenta arritmica 8 afios después.

La edad de diagnostico suele ser amplia, incluso en pacientes con mutaciones
claramente relacionadas con la enfermedad, sugiriendo la necesidad de un

seguimiento regular para poder realizar un diagnéstico precoz.
-
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La herencia en los familiares de pacientes con fenotipos agresivos (debut de
muerte subita o fibrilacion ventricular) es poco frecuente, sin embargo, suelen
presentar otros fenotipos diferentes a los del caso indice (7), como las dos hijas
de nuestra paciente.

En conclusién, el estudio familiar con arbol genealdégico de familias con
mutaciones de la desmoplaquina demuestra que la presencia de una disminucién
de la amplitud del QRS, el empastamiento de la onda Ty el aumento de la ectopia
ventricular pueden ser el debut de una miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo izquierdo, de lento desarrollo pero potencial elevada agresividad en el
seguimiento. La identificacion precoz de estos hallazgos a través de un sencillo
ECG y Holter-ECG de 24h puede resultar en un diagnéstico precoz de pacientes
de elevado riesgo de sufrir arritmias ventriculares en una fase incipiente de la
enfermedad.
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Capitulo 26.

Taquicardia sinusal, un lobo con piel
de cordero

Julia Playan Escribano, Zaira Gomez Alvarez,

Josebe Goirigolzarri Artaza
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 44 afos, originario de Ghana.
Bebedor habitual de 1 litro de vino y 8 cervezas al dia.

Trastorno delirante cronico sin tratamiento

Motivo de consulta:

Acudié a urgencias por malestar general, fiebre, expectoracién verdosa y
hemoptisis, siendo diagnosticado de absceso pulmonar. Ingresado en Medicina
Interna, presento episodios de agitacion con importante agresividad, por los que
fue trasladado a psiquiatria para inicio de tratamiento antipsicotico. Durante todo
su ingreso, habia presentado taquicardia sinusal, inicialmente atribuida al absceso
pulmonar y, posteriormente, a la agitacion.

Una vez conseguido mejor control del cuadro psiquiatrico, se realizd ECG y se
extrajeron marcadores de dafio miocardico por persistencia de la taquicardia
sinusal. Dado el hallazgo de troponina | en meseta de 0,18 ng/mL (rango de
normalidad en nuestro centro 0-0,05 ng/mL), se avisa a la guardia de cardiologia.

Exploracion fisica:

A la valoracién por cardiologia, el paciente habia precisado dosis de rescate de
farmacos antipsicoticos, por lo que se encontraba aletargado y poco colaborador.
Se objetivé ingurgitacién venosa yugular que alcanzaba el angulo mandibular. La
auscultacion cardiaca era ritmica, a unos 120 Ipm, sin soplos. A la auscultacién
pulmonar, presentaba hipofonesis basal derecha y roncus diseminados. El resto
de la exploracion fisica era normal.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG):
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Figura 1. ECG: taquicardia sinusal a 120 lpm. Eje +60°. PR normal. QRS estrecho,
con signos de crecimiento de ventriculo izquierdo. Onda T isodifasica en V4-V6
y aplanada en derivaciones axiales.

e Ecocardiograma reglado: ventriculo izquierdo levemente dilatado, con
hipertrabeculacién medioapical, con disfuncion severa (FEVI 26%), compatible
con miocardiopatia no compactada. Derrame pericardico concéntrico leve-
moderado, sin signos de compromiso hemodinamico.

Figura 2. Ecocardiograma: plano de 4 camaras en el que el Doppler color
muestra el flujo rellenando el miocardio no compactado.

e RM cardiaca: miocardiopatia dilatada no isquémica. Ventriculo izquierdo
severamente dilatado con hipocinesia global y funcién sistolica severamente
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deprimida (FEVI 21%). Se aprecia hipertrabeculacion marcada de las caras
inferior y lateral, especialmente en los segmentos distales, que cumple
criterios de no compactacion ventricular. Ventriculo derecho de tamafo
normal con funcion sistolica ligeramente deprimida (FEVD 44%). No se
aprecian zonas de realce tardio con gadolinio.

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca: planos de eje corto y cuatro camaras,
en los que se observa la relacion miocardio no compactado/ miocardio
compactado.

JUICIO CLINICO

e Miocardiopatia no compactada.
e Disfuncion ventricular severa
e Insuficiencia cardiaca aguda

DISCUSION

Los pacientes con esquizofrenia y otros trastornos psicéticos presentan una
esperanza de vida hasta 10 afios menos que la poblacion general, en gran parte
por una mortalidad cardiovascular aumentada (1). Hay multiples factores que
contribuyen a esto: una mayor prevalencia de habitos toxicos, menor
autocuidado, impacto en los factores de riesgo cardiovascular de algunos
farmacos antipsicoticos, menor tendencia a consultary, en caso de hacerlo, mayor
dificultad para comunicar efectivamente sus sintomas. Por ello, el indice de
sospecha del cardiélogo al tratar con estos pacientes debe ser elevado.

En este caso, el proceso diagndstico se inicia por el hallazgo de taquicardia
sinusal. Una taquicardia sinusal injustificada exige un estudio extenso,
especialmente en pacientes con anamnesis dificil, ya que puede ser el signo de
multiples entidades, tanto cardiolégicas (insuficiencia cardiaca, sindrome
coronario agudo) como no cardioldgicas (anemia, hipertiroidismo, infeccion...).

. ___________________________________________________________________________________________|
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La miocardiopatia no compactada es una miocardiopatia rara que puede
diagnosticarse a cualquier edad. Se caracteriza por una capa epicardica compacta
y delgada y una capa endocardica extensa no compactada, con trabeculacién
prominente y recesos profundos, que se comunican con la cavidad ventricular
izquierda pero no con la circulacion coronaria (3). Su origen es probablemente
una interrupcion de la compactacion durante vida intrauterina. Puede aparecer
de manera aislada o asociada a otras cardiopatias congénitas, lo que planta la
duda de si se trata de un rasgo o de una patologia en si misma. Ademas, los
pacientes suelen presentar caracteristicas de otras miocardiopatias, como la
miocardiopatia dilatada (mas frecuentemente), la miocardioaptia hipertrofica,
especialmente en su variante apical; y, mas raramente, la miocardiopatia
restrictiva. Mientras que la American Heart Association la incluye entre las
miocardiopatias de origen genético, la Sociedad Europea de Cardiologia la
considera como una miocardiopatia no clasificada (4).

La clinica es variable, e incluso pueden encontrarse pacientes asintomaticos. La
complicacion mas frecuente es la insuficiencia cardiaca, aunque también son
caracteristicas las arritmias auriculares y ventriculares y los eventos
tromboembolicos (5).

El diagnéstico se realiza por prueba de imagen en base a unos criterios
morfologicos: los mas usados son los criterios de Jenni (6). Estos criterios se
evallan a nivel basal, medio y apical en eje corto del ventriculo izquierdo, y se
requiere la presencia de todos ellos para el diagndstico: 1) ratio maximo de
miocardio no compactado/compactado >2:1 en telesistole, 2) evidencia por
Doppler color de flujo en los recesos entre trabéculas 3) hipertrabeculacion en
los segmentos medioapicales de las caras lateral e inferior. 4) grosor del
miocardio compactado <81 mm. La resonancia magnética cardiaca
complementa el estudio ecocardiografico y aporta otros datos de valor
pronostico, como la presencia de realce tardio con gadolinio. No obstante, los
criterios morfolégicos deben usarse con precaucion, ya que pueden llevar a un
sobrediagnostico, especialmente en atletas y en personas de raza negra.

Si bien se han estudiado multiples alteraciones genéticas patogénicas, no existe
una relacién causal tan claramente establecida como en otras cardiomiopatias
(como la hipertréfica) lo que limita la contribucion al diagnostico.  Existe
discrepancia genotipo-fenotipo en pacientes con la misma variante patogénica y
el patrén de herencia no es constante. Las alteraciones mas frecuentes son las
que codifican proteinas sarcoméricas (TTN, MYBPC3), y membrana nuclear
(LMNA), aunque se han descrito mas de 40 variantes patogénicas (4).

Los pacientes con miocardiopatia no compactada e insuficiencia cardiaca o
disfuncion ventricular deben recibir el mismo tratamiento médico que el de otros
pacientes con estas patologias. Ademas, se recomienda la anticoagulacion en

. ___________________________________________________________________________________________|
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aquellos que desarrollen fibrilacidon auricular o presenten FEVI <40%, si bien la
evidencia que apoya esta indicacion es escasa (7).
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Capitulo 27.

Mas alla de las causas frecuentes de
hipertrofia miocardica

Milena Antunez Ballesteros, Maria Gallego Delgado, Eduardo
Villacorta Arguelles, Agustin Carlos Martin Garcia
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HISTORIA

Antecedentes:

Varén de 56 afios, sin ningun factor de riesgo cardiovascular, ni antecedente de
enfermedades cardiacas u otras comorbilidades. Conductor profesional en
tratamiento con varios farmacos analgésicos y antiinflamatorios a demanda en
relacion con lumbalgia. Como antecedentes familiares, su madre tenia
miocardiopatia hipertrofica, por lo que los 4 hermanos habian sido estudiados,
todos ellos de fenotipo normal. No refiere antecedentes de muerte subita en su
familia (Figura 1).

Motivo de consulta:

Acude derivado por su médico de atencidon primaria por alteraciones en el
electrocardiograma. El paciente se encuentra practicamente asintomatico,
negando episodios de disnea o angina de esfuerzo, aunque refiere un episodio
presincopal mientras conducia hace un afio y palpitaciones ocasionales.

. Hyperrgre: cassompopatiy

Figura 1. Arbol genealdgico inicial. Se observa a nuestro paciente (caso indice: flecha
negra) y a su madre afectada de MCH. Tras el estudio posterior de la familia, era
portadora obligada por lo que probablemente la HVI que presentaba fuera secundaria a
EF.

Exploracion fisica:

Afebril, saturacion arterial de oxigeno del 98%, frecuencia cardiaca de 50 latidos
por minuto con tension arterial de 122/69 mmHg. No ingurgitacion yugular.
Auscultacién cardiopulmonar con ruidos cardiacos regulares, sin soplos ni
extratonos y murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreanadidos. Abdomen
sin hallazgos relevantes. Extremidades inferiores sin edemas.
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Pruebas complementarias:

Figura 2: ECG. Bradicardia sinusal ?50

Electrocardiograma (ECG) (Figura 2): Bradicardia sinusal a unos 50 lpm. Onda

P e intervalo PR de morfologia y duracién normales. QRS estrecho con
morfologia de bloqueo incompleto de rama derecha, ondas S profundas en
precordiales derechas y ondas R muy marcadas en precordiales izquierdas,
con inversion profunda de las ondas T de V4 a V6 y en | y aVL, cumpliendo
criterios de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) tanto Cornell como
Sokolow-Lyon.

T3 "7]" T} =¥ T TN T

estrecho con morfologia de bloqueo

2 15 e
SRS ik [

Ipfn). QRS

incompleto de rama derecha. S profundas en precordiales derechas y R marcadas en
precordiales izquierdas, con inversion profunda de las ondas T de V4 aV6yen |y aVL.

Ecocardiograma transtoracico (ETT) (Figura 3): Ventriculo izquierdo no
dilatado, con fraccion de eyeccion preservada y una HVI concéntrica severa
(septo interventricular de 16mm; pared posterior del ventriculo izquierdo
20mm). Auricula izquierda de 44mm en paraesternal eje largo vy
moderadamente dilatada por volumen indexado (46m/m2). Ventriculo
derecho no dilatado con funcién preservada e hipertrofia de la pared libre. Sin
valvulopatias significativas ni signos indirectos de hipertensién pulmonar.
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Figura 3. Ecocardiograma. Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) concéntrica
severa, sin dilatacion del VI. Al moderadamente dilatada. Ventriculo derecho no
dilatado con hipertrofia de la pared libre.

Holter de 24 horas: paciente asintomatico; permanece en ritmo sinusal

durante el registro, con extrasistolia ventricular monomorfa de alta intensidad
(12%) y un episodio de taquicardia ventricular monomorfa no sostenida
(TVMNS) de 12 latidos. Sin bradiarritmias.

Prueba de esfuerzo: Protocolo de Bruce, suspendido en minuto 10:45 tras
alcanzar 162lpm. 94% de FC maxima. Clinicamente negativa para angina, y
eléctricamente no valorable dada la presencia de HVI. Durante la prueba
presenta extrasistolia ventricular aislada, de varias morfologias, que se
mantiene tras el cese del gjercicio. Buen comportamiento de la frecuencia
cardiaca y la presion arterial durante toda la prueba.

Resonancia magnética cardiaca (RMc), (figuras 4 y 5): Ventriculo izquierdo
levemente dilatado (VTDi 99mL/m2), masa indexada severamente aumentada
(143g/m2) y FEVI preservada (69%). Hipertrofia asimétrica de predominio
septal e inferior a nivel apical. Aumento de grosores 15mm en 3/16 segmentos
y >12mm en 11/16 segmentos. Maximo grosor a nivel anteroseptal basal
(20mm). Papilares normoposicionados. Ausencia de criptas. Ventriculo
derecho de tamafio y funcion normales (VTDi 98mL/m2 y FEVD 61%), con
hipertrofia de su pared libre. Sin areas de realce tardio ni datos de fibrosis
difusa. Auricula izquierda dilatada (30cm2; 16cm2/m2). Auricula derecha
normal. Mapas: valores de T1 dentro de rangos normales, presencia de T1
menor en cara lateral (918,9ms) que en septo (948,6ms).
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Figura 4. RMc-secuencias de cine. Ventriculo izquierdo levemente dilatado, con
hipertrofia ventricular severa (con maximo grosor a nivel anteroseptal basal). Ventriculo
derecho de tamafio y funcion normales, también con hipertrofia de su pared libre.
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Figura 5. RMc-Mapas T1. Valores de T1 dentro de rangos normales, presencia deT1
menor en cara lateral (948,6ms) que en septo (918,9m:s).

e Estudio genético: mutacién en hemicigosis Phe113Leu en GLA (patogénica).

e Actividad alfa-galactosidasa: disminuida (<0.8umol/L/h para valor de
referencia 15.3), con aumento Liso-GB3 (9.3ng/ml para 1,8 de valor de
referencia). Se considera diagndstico de enfermedad de Fabry (EF).
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Evolucion:

El ECG (Figura 2) y el ecocardiograma transtoracico (Figura 3) realizados en la
primera consulta, confirman el diagnostico de HVI. Con el objetivo de completar
el estudio de riesgo de muerte subita, se solicita una ergometria, un holter de 24
horas y una RMc (Figuras 4 y 5), con los resultados descritos anteriormente.

Cuando acude a la consulta de resultados, el paciente comenta que tiene dos
primos con EF (Figura 6). De forma complementaria, se habia solicitado estudio
genético para genes sarcoméricos y EF, en el que se evidencia una mutacién en
el gen de la alfa galactosidasa A (GLA) que esta descrita como patogénica. La
actividad de la alfa galactosidasa esta disminuida, con aumento de liso-GB3.

Posteriormente, se presenta al paciente en sesion médica para valorar implante
de un desfibrilador automatico implantable (DAI) en prevencion primaria,
considerandose no indicado en este momento.

Actualmente, el paciente se encuentra asintomatico en la esfera cardiovascular y
recibe tratamiento enzimatico sustitutivo con alfa-galactosidasa, con buena
tolerancia clinica. Se completd la evaluacion clinica y genética en la familia,
identificindose dos portadores genéticos sin fenotipo a los que no ha sido
necesario iniciar tratamiento (Figura 7).
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Figura 6. RMC-Mapas T1 (primo-hermano del caso indice).). Refleja el caracteristico
patron de reduccion de T1 predominante en segmentos inferolaterales, como
consecuencia del depdsito lipidico.
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Figura 7. Arbol genealégico completo. Incluidos los dos primos-hermanos afectados y
el resto de portadores en la familia.

JUICIO CLINICO

e Miocardiopatia hipertréfica no obstructiva de predominio apical secundaria a
enfermedad de Fabry en tratamiento sustitutivo con alfa-galactosidasa.

DISCUSION

Describimos el caso de un varon de 56 afios que consulta derivado por su médico
de atencién primaria por alteraciones electrocardiograficas compatibles con HVI,
y que ademas presenta antecedentes familiares de MCH en la madre y EF en dos
primos-hermanos maternos.

La EF es una enfermedad de depdsito lisosomal que se produce por el acimulo
anomalo de glucoesfingolipidos como consecuencia de un defecto en la enzima
a-galactosidasa, cuya actividad se encuentra ausente o reducida’.

Desde el punto de vista epidemioldgico, la incidencia esta infraestimada dado
que la inespecificidad de sus signos y sintomas dificulta el diagndstico. En
poblacion general oscila entre 1/476.000 y 1/117.000, siendo la segunda
enfermedad de depdsito mas frecuente tras la enfermedad de Gaucher.

Se trata de una enfermedad de base genética, causada por mutaciones en el gen
de la a-galactosidasa, que se encuentra en el cromosoma X, por lo que presenta
un patron de herencia ligado al cromosoma X. Asi pues, la penetrancia y
expresividad clinica es mayor en varones y, cuando se presenta en mujeres, suele
manifestarse de forma mas leve y aparicion tardia.

Es una patologia multisistémica, de la que se han descrito dos fenotipos; la forma
clasica, cuya sintomatologia se presenta desde la infancia; y la forma no clasica,
que se asocia a un déficit parcial de la actividad enzimatica, y que aparece de
forma mas tardia?.
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Las manifestaciones clinicas extracardiacas mas frecuentes son la neuropatia
sensitiva con acroparestesias (tipica del inicio en la infancia); los
angioqueratomas, alteraciones cuténeas en la regién del bafiador y las mucosas;
la afectacion renal (que progresa desde la microalbuminuria y microhematuria a
la enfermedad renal cronica); la afectacion del sistema nervioso central
(destacando el ictus idiopatico, cefaleas, crisis comiciales y trastornos de la
personalidad); las alteraciones oculares, como la cérnea verticillata; y otras
manifestaciones = como  hipohidrosis,  alteraciones  gastrointestinales,
musculoesqueléticas o auditivas?.

Respecto a la afectacion cardiaca, la HVI constituye la manifestacion mas
frecuente. Puede desarrollarse desde de los 18 afos, aunque predomina a partir
de la cuarta década de la vida. Deben descartarse otras causas de HVI como la
hipertension, la estenosis adrtica o mutaciones en genes sarcoméricos que
producen miocardiopatia hipertrofica, de la que constituye una fenocopia. Se han
descrito también taquiarritmias ventriculares 'y supraventriculares 'y
bradiarritmias, siendo el bloqueo auriculoventricular la causa mas frecuente de
muerte subita entre estos pacientes. Ademas, puede aparecer cardiopatia
isquémica (sobre todo angina microvascular, sin afectacion de los grandes vasos
epicardicos), insuficiencia cardiaca y valvulopatias mitral y adrtica®.

En el caso del paciente que nos ocupa, la principal manifestacién es la HVI,
aunque en el holter se evidencié un episodio de TVMNS y extrasistolia ventricular
frecuente. No presenta manifestaciones extracardiacas, por lo que dado el debut
relativamente tardio, sin las manifestaciones caracteristicas de la infancia, se trata
de una forma no clasica asociada a un déficit parcial del enzima.

El diagnéstico definitivo se obtiene a través del test genético, y la confirmacion
del déficit enzimatico y el acimulo de glucoesfingolipidos, concretamente
globotriaosilceramidas (Gb3) y globotriaosilesfingosinas (liso-GB3)?. Para solicitar
estas pruebas, que no se hacen de rutina, es necesario tener una sospecha clinica.

La primera prueba de imagen para evaluar las consecuencias estructurales y
funcionales de la EF es el ETT, en la que la HVI concéntrica es el patrén mas
habitual. Puede acompanarse de hipertrofia ventricular derecha. La alteracién de
la funcion diastolica es frecuente desde las fases iniciales de la enfermedad,
manteniéndose la funcién sistélica preservada hasta sus fases mas avanzadas.
Técnicas de ecocardiografia avanzadas como el doppler tisular (TDI) y el strain
rate (SR), pueden ayudarnos a detectar la afectacidon cardiaca en fases iniciales
que preceden a la hipertrofia ventricular, siendo la reduccidon de la funcién
longitudinal sistélica por SR la primera manifestacion de la miocardiopatia
asociada a la EF, con afectacion inicial de la pared lateral®.

La RMc es la técnica de imagen de referencia para el diagnostico. Permite evaluar

la HVI y detectar la presencia de fibrosis en secuencias de realce tardio (siendo
.
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caracteristico un patrén predominante de afectacién en los segmentos basales
de la cara inferolateral, respetando el subendocardio). Ademas, mediante las
técnicas de cuantificacion paramétrica, permite llevar a cabo una caracterizacién
tisular en la que es caracteristica la reduccion del T1 nativo. La presencia de T1
muy aumentado permite detectar zonas de fibrosis en fases mas avanzadas de la
enfermedad. Asi, en la evolucion del paciente, la pseudonormalizacién de los
valores de T1, con posterior prolongacién de estos, se relaciona con la progresion
de la enfermedad hacia la fibrosis*.

En nuestro caso, tanto la ETT (figura 3), como la RMc (figura 4) confirman una
grave HVI, que asocia hipertrofia derecha. No presenta realce en las secuencias
de realce tardio, lo que apoya la ausencia de fibrosis de sustitucion, y en los
mapas (figura 5), aunque los valores de T1 son bastante normales, se aprecia
como algo caracteristico la presencia de un tiempo de T1 menor en la cara lateral
que en el septo (lo que podria ser interpretado como el caracteristico depdsito
miocardico de lipidos en fases iniciales). Si nos fijamos en los mapas T1 de la RMc
de uno de los familiares afectados por EF (figura 6), se aprecia el caracteristico
patron de reduccion clara de T1 predominante en segmentos inferolaterales.

Con respecto al tratamiento especifico de la enfermedad, consiste en la terapia
de reemplazo enzimatica, mediante enzimas obtenidas por recombinacion
genética (fundamentalmente o y B agalsidasas). En el afio 2016 se aprobd el
tratamiento con chaperonas, aunque la terapia de reemplazo enzimatica se
considera siempre la primera opcidn de tratamiento. Se debe iniciar en todos los
pacientes con EF clasica desde el momento diagndstico, aunque se encuentren
asintomaticos y sin afectacion organica aparente y, en los pacientes con EF no
clasica, desde el primer momento que existan signos o sintomas de afectacion
organica renal, cardiaca o neuroldgica.

La mutacién de este paciente ha sido descrita con anterioridad y clinicamente
tiene una presentacion no clasica de la EF, con un fenotipo de afectacién casi
exclusiva cardiaca y de aparicién tardia, lo que encaja con lo observado en esta
familia. Esta mutacion es susceptible de tratamiento con chaperona oral, pero en
nuestro centro se optd por tratamiento inicial con terapia enzimatica sustitutiva.

Un aspecto controvertido en estos pacientes es el implante de un DAI en
prevencion primaria de muerte subita cardiaca, debido a la ausencia de evidencia
solida. El uso de la calculadora de riesgo de las guias europeas en miocardiopatia
hipertrofica (ESC HCM-Risk SCD score) no es aplicable a la EF y no hay claros
modelos de prediccion de riesgo para la enfermedad. Algunos factores asociados
con muerte subita en EF son la edad, el género masculino, la HVI, el realce tardio
con gadolinio en RMc y la presencia de taquicardias ventriculares sostenidas®. En
el caso de nuestro paciente, el implante de DAI se rechazd en sesidén médica
teniendo en cuenta la clinica actual, la ausencia de realce en la RMc y la limitada
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evidencia respecto al implante de dispositivos en pacientes con EF.
Recientemente se le ha implantado un Holter-ECG subcutaneo para seguimiento
de la carga de arritmias ventriculares y toma de decisiones.

En conclusion, la EF es una entidad infradiagnosticada ya que puede ser
confundida con otras causas de hipertrofia ventricular mas frecuentes. Es
fundamental el diagnodstico de sospecha, en base a la clinica y las pruebas
complementarias, asi como la confirmacion mediante test genético, ya que tiene
un tratamiento especifico que mejora el pronostico de los pacientes a largo plazo.
El estudio familiar es fundamental, ya que se trata de una enfermedad familiar
con base genética.
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Capitulo 28.

Disnea y bajos voltajes: ;en qué
tenemos que pensar desde el centro
de salud?

Paula Fabero Cruz, Miranda Pérez Molina,

Alejandro Travieso Gonzalez
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HISTORIA

Enfermedad actual:

Mujer de 72 afos, exfumadora y dislipémica, sin otros FRCV, que consulta por
empeoramiento de su disnea de meses de evolucion.

Como antecedentes de interés, fue diagnosticada de enfermedad de Crohn en la
juventud, por la cual se le realizé hemicolectomia izquierda, con resolucién de la
enfermedad tras ello. Ademas, posee una gammapatia monoclonal de significado
incierto (GMSI) desde hace unos 15 afos, en seguimiento por Hematologia.

La paciente acude al servicio de urgencias, refiriendo empeoramiento de la disnea
habitual que estaba presentado en los Ultimos meses (disnea que previamente
era de moderados esfuerzos, de unos 6 meses de evolucion, en estudio y
seguimiento por neumologia hasta la fecha), que ha progresado, hasta hacerse
de minimos esfuerzos en las ultimas 4-6 semanas. Ademas asocia un marcado
empeoramiento desde una cirugia reciente de cuerdas vocales. Asi mismo,
presenta aumento del perimetro de miembros inferiores. No ortopnea ni DPN.
Niega dolor toracico, palpitaciones, sincope o presincope, y no presenta otra
sintomatologia asociada.

Exploracion fisica:

La paciente se encuentra normotensa y con frecuencias cardiacas en el rango
normal (77 Ipm), y una saturacién de O2 de 96% basal. Se observa leve elevacion
de la presion venosa yugular (2-3 c¢cm sobre el borde esternal), discretos
crepitantes teleinspiratorios en ambas bases pulmonares, asi como edemas en
miembros inferiores. Los ruidos cardiacos son regulares y no se auscultan soplos
significativos.

Pruebas complementarias:

e Analisis de sangre en urgencias: Hb 10,4; Leucocitos 6.200 (formula
normal); Plaquetas 216.000; PCR: negativa; Creatinina 1,3; FG estimado 49
ml/min/m?; NTproBNP 8979, D dimero: negativo.

e RX de térax: indice cardiotoracico en el limite alto de la normalidad,
pinzamiento de senos costofrénicos, signos de redistribucion vascular
bilaterales. No infiltrados.

e ECG (imagen 1): ritmo sinusal, 70 Ipm; PR 180 ms; QRS estrecho, eje -60°
aprox, escasa progresion de la R en derivaciones precordiales y bajos
voltajes generalizados, sin ondas Q patoldgicas, sin trastornos de la
conduccién intraventricular; T planas en | y aVL sin otras alteraciones de la
repolarizacion.

. ___________________________________________________________________________________________|
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e Ecocardiograma transtoracico: ventriculo izquierdo con hipertrofia
moderada, con funcidn sistélica normal (FEVI 60%), sin alteraciones de la
contractilidad segmentaria; disfuncién diastélica tipo Il. Ventriculo derecho
con hipertrofia moderada y funcion sistolica normal. Dilatacion biauricular
moderada-severa. IT moderada que permite estimar una PSAP de 45-50
mmHg, sin otras valvulopatias.

e Resonancia magnética cardiaca (imagenes 2 y 3): se observa una
hipertrofia ventricular concéntrica moderada (espesor maximo medido a
nivel del septo basal de 12 mm), con una funcién sistélica biventricular
normal. En las secuencias de realce tardio, se encuentra una limitacion a la
hora de anular la sefial procedente del tejido miocardico en las secuencias
de T/ scout. Se observa a pesar de ello un patrén de realce tardio de
gadolinio difuso y de predominio subendocardico, con extension a ambas
auriculas.

e Andlisis de sangre en planta de hospitalizacién: pico monoclonal IgG,
cadenas ligeras kappa 479,8 mg/ml, cadeas ligeras lambda 12,5 mg/ml,
cociente kappa/lambda 38,3

e Analisis de orina de 24 horas: proteinuria de 0,17 g/24h;
inmunofluorescencia positiva para cadenas ligeras kappa.

e Biopsia cardiaca: se observa deposito de amiloide a nivel del intersticio y
en la pared de los vasos. Inmunohistoquimica positiva para cadenas ligeras
kappa.

Imagen 1: ECG realizado en el centro de salud.
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Imagen 2: imagen de resonancia magnética nuclear en la que se observa un
plano de 2 camaras, y en el que llama la atencion la marcada hipertrofia

ventricular.

Imagen 3: imagen de resonancia magnética en la que se observa la imposibilidad
de anular la sefial del miocardio en las secuencias de realce tardio con gadolinio.

JUICIO CLINICO

e Amiloidosis AL con afectacidon cardiaca

175



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

DISCUSION

Debido a la clinica que refiere la paciente, nos plantemos un diagndstico
diferencial de las posibles causas de disnea, asi como del empeoramiento de la
misma (ICC, TEP, EPOC, infeccién respiratoria, otras enfermedades pulmonares...)

Descartamos: TEP (D dimeros negativos y posterior TC toracico que lo confirma),
e infeccién respiratoria (no leucocitosis, no elevacion de reactantes de fase aguda,
no infiltrados en Rx de térax).

Nos centramos en la clinica de la paciente, y en los hallazgos en la exploracion
fisica, concluyendo que el cuadro es compatible con una ICC.

La insuficiencia cardiaca, por tanto, es uno de los diagndsticos diferenciales que
debemos plantearnos en este caso, ya que es un cuadro clinico muy prevalente
en los tanto en los servicios de urgencias como a nivel ambulatorio en los centros
de atencidén primaria. Ante este punto, hay que pensar, que ademas del
tratamiento sintomatico con diuréticos para dicha patologia, es de suma
importancia un adecuado diagndstico etioldgico, que permita definir de forma
precisa la causa de esa insuficiencia cardiaca, y asi orientar un tratamiento
especifico a esta.

A menudo, las pruebas diagnosticas de primera linea, como el ECG y el
ecocardiograma, junto a datos de la anamnesis, son claves para orientar el
diagnostico, y nunca deben despreciarse a favor de técnicas mas complejas y
costosas.

En el caso de esta paciente, realizamos un ECG, donde observamos bajos voltajes,
definiendo como tales, a aquellos cuya suma de la amplitud de la onda R en 3
derivaciones de miembros, no supera los 0,15 mV.

Nos centramos pues, en las diferentes causas que pueden justificar, dicho patron
electrocardiografico: tanto procesos extracardiacos (obesidad morbida, EPOC con
enfisema severo, enfisema subcutaneo) como cardiacos: hipotiroidismo severo,
derrame pericardico, necrosis miocardica extensa o enfermedades infiltrativas del
miocardio.

Realizamos ETT, donde llama la atencion una hipertrofia biventricular relevante,
asi como una FEVI conservada.

Por lo que ante la triada clinica de insuficiencia cardiaca, con fraccion de eyeccion
preservada, hipertrofia moderada en el ecocardiograma y voltajes disminuidos en
el ECG, la sospecha inicial de la causa de esa ICC, ha de ser una enfermedad
infiltrativa. En un paciente con antecedente de enfermedad hematoldgica
(gammapatia monoclonal de significado incierto), la sospecha es la Amiloidosis
AL
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La Amiloidosis AL es una enfermedad producida por el depédsito de cadenas
ligeras en diversos tejidos, resultado de un proceso proliferativo de las células
plasmaticas. La afectacion cardiaca es frecuente, siendo la principal determinante
del prondstico. Si bien la relacion mas frecuente es con el Mieloma Multiple,
también puede aparecer en patologias como la GMSI o la macroglobulinemia de
Waldenstrom.

Ante la sospecha de dicha enfermedad, se realizaron analisis de sangre que
confirmaron la presencia de cadenas ligeras kappa en sangre y orina, y un
cociente kappa/lambda en suero de >10. El diagnostico de miocardiopatia por
amiloidosis AL requiere demostrar amiloide en tejido cardiaco, o bien una prueba
de imagen compatible junto a demostracién de amiloide en otros tejidos. Como
la rentabilidad de la histologia en 6érganos no afectos es mucho menor, se decidio
realizar biopsia endomiocardica, que demostrd depdsitos de amiloide mediante
la tincion de rojo congo.

Ademas de la ecocardiografia, para la evaluacidon no invasiva de la afectacion
cardiaca de esta enfermedad, pueden usarse tanto la resonancia magnética
cardiaca como las pruebas de medicina nuclear, que poseen gran precision
diagndstica. En la resonancia magnética realizada en esta paciente se pudieron
observar dos hallazgos caracteristicos, como son la dificultad técnica para anular
la sefial procedente del tejido miocardico en las secuencias de realce tardio de
gadolinio que buscan determinar el tiempo de inversién adecuado para obtener
las imagenes (la secuencia llamada “Tl scout”), que es producida por la alteracion
de la cinética del gadolinio en el miocardio afectado por la amiloidosis. Ademas,
se pudo observar el patrdn caracteristico de realce tardio, que en la amiloidosis
suele tener preferencia por el endocardio (al igual que en la cardiopatia
isquémica), pero, afectando de forma difusa a todo el corazén y sin una
distribucidon coronaria concreta. Ademas, la presencia de realce en las auriculas
es otro dato especifico de la amiloidosis.

Para el estudio de la enfermedad hematologica de base, se realizé una biopsia de
médula 6sea que mostro >30% de células plasmaticas, confirmando la progresion
de GMSI a Mieloma Mdltiple.

Finalmente, se comenz6 tratamiento con Bortezomib, Ciclofosfamida vy
Dexametasona.
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Capitulo 29.

Disnea subita tras un parto doloroso

Armando Oterino Manzanas, Monica Garcia Monsalvo, Ana Martin
Garcia, Agustin Carlos Martin Garcia
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 34 afos, con antecedentes obstétricos de dos embarazos, ambos a
término y con parto eutdcico por via vaginal, sin administracion de anestesia
epidural por iniciativa de la propia paciente, siendo el Ultimo una semana antes
del ingreso actual. No refiere habitos toxicos ni presenta factores de riesgo
cardiovascular.

Motivo de consulta:

Acude al Servicio de Urgencias por disnea progresiva hasta hacerse de reposo en
menos de 24h junto con dolor centrotoracico atipico, asociado a aumento de
edemas en extremidades inferiores. Se realiza electrocardiograma (ECG) en
Urgencias donde presenta bradicardia sinusal, y tras administrar isoproterenol se
produce descenso del segmento ST en cara inferior y precordiales izquierdas y
elevacion en aVR (figura T), con normalizacion posterior, motivo por el que nos
avisan para valoracion. Ademas, se realiza radiografia de térax (figura 3) que
muestra signos compatibles con edema agudo de pulmoén y analisis que
determina elevacién de marcadores de dafio miocardico, pro-BNP y reactantes
de fase aguda (ver pruebas complementarias).
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Figuras 1y 2: ECG al ingreso en Urgencias: Bradicardia sinusal a 30 Ipm
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Figura 3: Radiografia de torax al ingreso: Cardiomegalia. Infiltrado algodonoso bilateral
con morfologia de alas de mariposa compatible con edema agudo de pulmon.

Ante la clinica y hallazgos previos se realiza ecocardiograma transtoracico a pie
de cama observandose ventriculo izquierdo levemente dilatado con hipocinesia
generalizada y disfuncion sistélica moderada (FEVI estimada por Simpson Biplano
de 38%), insuficiencia mitral moderada-severa e insuficiencia tricuspidea
moderada (Figura 4) por lo que se decide ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos Cardiovasculares para tratamiento y estudio etiologico.
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Figura 4: Ecocardiograma transtoracico. Ventriculo izquierdo levemente dilatado (DTD
47 mm) con hipocinesia generalizada de predominio en segmentos basales y medios
con funcién sistélica de visu moderada (en torno a 35-40%). IM grado lll por tenting de
velos.

Exploracion fisica:

A la exploracién presenta hipotensién arterial (110/65 mmHg) y bradicardia
sinusal a 45 lpm, con saturacion de oxigeno de 90% precisando de
administracion de oxigeno a alto flujo. A la auscultacién cardiaca, ruidos
regulares con soplo sistélico grado 11/Vl en mesocardio irradiado a apex, siendo
la auscultacion pulmonar compatible con sobrecarga hidrica. A nivel de los
miembros inferiores la paciente presenta edemas con fovea pretibiales.

Pruebas complementarias:

e Analitica al ingreso: Funcién renal normal. PCR 3.62, leucocitosis 16.000 con
neutrofilia. TnT 421. Pro-BNP 1800.

e FElectrocardiograma al ingreso (figuras 1y 2): Bradicardia sinusal a 30 [pm, con
buena respuesta a aleudrina con taquicardizacién a 150 lpm, descenso del ST
horizontal 2 mm en cara inferior, V4-V6 con ascenso en aVR.

e Gasometria al ingreso: pH 7.47, pO2 pCO2 32, lactico 1.2.

-
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e Radiografia de térax (figura 3): Cardiomegalia. Infiltrado algodonoso bilateral
con morfologia de alas de mariposa compatible con edema agudo de pulmon.

e Ecocardiograma transtordcico (ETT) (figura 4) al ingreso: VI levemente dilatado
(DTD 47 mm) con hipocinesia generalizada de predominio en segmentos
basales y medios con funcién sistolica de visu moderada (en torno a 35-40%).
IM grado Il por tenting de velos. VD de tamafio normal (DTD basal 33 mm)
con contraccién longitudinal normal por TAPSE 23 mm y TDI 9.5. IT moderada
que permite estimar gradiente VA 36 mmHg+ PVC. No derrame pericardico.
Derrame pleural bilateral. VCI dilatada con disminucién con la inspiracién
mayor del 50%.

e Tomografia axial computarizada coronaria: Arterias coronarias no calcificadas
(Agatston score 0 UA). Dominancia derecha. Sin lesiones coronarias ni imagen
que sugiera diseccion coronaria. Raiz adrtica y aorta ascendente de
morfologia y diametros normales.

e Resonancia magnética cardiaca (RMC) (figura 5): Ventriculo izquierdo reducido
(iVTD 55 mL/m2; N 56-96 mL/m?), grosor de paredes normal con hipoquinesia
de todos los segmentos a nivel basal y medio con apex preservado; funcion
sistolica moderadamente deprimida (40%; N 57-77%). Ventriculo derecho de
dimensiones normales (VTDI 49 ml/m?) con FE conservada (60%; N 51-71%).
Sin alteraciones de la contractilidad segmentaria. Se observa valores de T2
mapping en el limite de la normalidad (56 ms para valor de referencia 51,7-
53,3 ms). Presenta realce tardio intramiocardico a nivel de la unién
interventricular inferior. Raiz de aorta y aorta ascendente dentro de rangos de
la normalidad. Derrame pericardico minimo. Sin hallazgos extracardiacos.

e FETT al alta: Estudio de buena calidad realizado en ritmo sinusal compatible
con la normalidad. VI de tamafio (VTD 64 ml/m2) y funcidn sistolica normal
(FEVI 66%). Grosor de paredes normal. No se observan disfunciones valvulares.
Estudio derecho compatible con la normalidad. Sin derrame pericardico.
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Figuras 5A y 5B: Resonancia magnética cardiaca. Edema miocardico (panel superior)
con presencia de realce tardio intramiocardico en union interventricular inferior (panel
inferior).

Evolucion:

La paciente ingresa como debut de insuficiencia cardiaca aguda en situacion de
edema agudo de pulmon tras un parto por via vaginal una semana antes sin
anestesia epidural.

Una vez estabilizada la paciente (ventilacion mecanica no invasiva, diurético
intravenoso, monitorizacion invasiva de la tension arterial) con balances hidricos
negativos y buena tolerancia al decubito, se decide realizar en primer lugar
despistaje de enfermedad coronaria ateroesclerdtica y/o disecciébn coronaria
mediante tomografia axial computarizada (TAC) coronaria (dolor toracico atipico
con elevacibn de marcadores de dafio miocardico, alteraciones
electrocardiograficas y disfuncion sistolica del VI). Para completar el estudio
etioldgico se realiza resonancia magnética cardiaca (RMC) donde se objetivan
datos compatibles con miocardiopatia periparto con disfuncidén sistolica
ventricular izquierda moderada y realce tardio intramiocardico.

De forma paralela al trabajo diagndstico se instaura tratamiento neurohormonal
(betabloqueantes e IECAS) y tratamiento con bromocriptina oral durante una
semana junto con anticoagulacion (enoxaparina subcutanea), con mejoria clinica
y hemodinamica.

Tras la titulacion completa del tratamiento se realiza ecocardiograma previo al
alta hospitalaria donde se objetiva normalizacién de la funcion sistolica del VI'y
de las valvulopatias descritas, decidiéndose seguimiento en las consultas

externas.
1
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JUICIO CLINICO

e Debut de insuficiencia cardiaca en clase funcional IV en el contexto de
miocardiopatia periparto.

e Disfuncion sistélica ventricular izquierda moderada normalizada al alta.

e Arterias coronarias sin lesiones o signos de diseccion coronaria.

DISCUSION

Describimos el caso de una paciente que ingresa con primer episodio de
insuficiencia cardiaca aguda con antecedente de parto eutocico por via vaginal la
semana previa.

La miocardiopatia periparto constituye un reto diagnostico, dada su baja
prevalencia, siendo su expresividad clinica variable abarcando un espectro amplio
que incluye situaciones potencialmente letales como el shock cardiogénico.

Se trata de una miocardiopatia idiopatica que suele debutar con cuadro de
insuficiencia cardiaca secundaria a disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo
con presentacion tipica en las ultimas semanas del embarazo y los primeros
meses del postparto, siendo su diagndstico de exclusion’.

Entre los diagnodsticos diferenciales se incluye: la miocarditis, cardiopatia previa,
enfermedad valvular o enfermedad cardiaca congénita, siendo aquellos casos
que cursan con shock cardiogénico en los que debemos descartar un infarto de
miocardio asociado al embarazo, diseccién coronaria, embolismo pulmonar o
embolismo por liquido amniético?.

Entre las pruebas diagndsticas se incluye el ECG cursando con alteraciones
inespecificas de la repolarizacion?, analitica con elevacién de la concentracion
plasmatica de péptidos natriuréticos*, siendo otros marcadores mas especificos
aun en el campo de la investigacion®.

La ecocardiografia permite guiar el diagnostico, establecer la presencia de
disfuncion ventricular o valvulopatias asociadas y excluir complicaciones.

Dentro del espectro de pruebas complementarias, encontramos la resonancia
magnética cardiaca, que nos permite una cuantificacién mas precisa de la funcion
ventricular, asi como una caracterizacion tisular que permite establecer el
diagnostico  diferencial con otras entidades tales como miocarditis,
miocardiopatia de estrés o infarto agudo de miocardio.

El tratamiento de estas pacientes comparte las bases de la insuficiencia cardiaca
aguda de otras etiologias®. No obstante, se requiere de un enfoque
multidisciplinar entre cardidlogos, intensivistas, obstetras, neonatélogos,
anestesistas y cirujanos cardiacos, sobre todo en aquellos casos con insuficiencia
______________________________________________________________________________________________________|
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cardiaca aguda grave o refractaria y los que cursan durante el embarazo o post-
parto inmediato.

El diagndstico precoz se fundamenta en la alta sospecha clinica siendo la
instauracion del tratamiento dirigido crucial para el prondstico de estos
pacientes. Al tratamiento neurohormonal convencional se debera asociar un
tratamiento etioldgico con agonista dopaminérgico, que produce inhibicién de
la prolactina, siendo la bromocriptina el mas utilizado en este escenario. Asociado
a éste se iniciara un tratamiento anticoagulante ya que se han reportado casos
de eventos tromboembolicos con el inicio de la misma, unido al estado
procoagulante del periparto y la presencia en algunos casos de disfuncion
ventricular concomitante.

El prondstico es incierto, las tasas de mortalidad oscilan entre un 5-50%, siendo
la taquiarritmia ventricular la principal etiologia, con mayor incidencia durante los
primeros 6 meses. La recomendacion de implante de DAI sigue las directrices de
las guias de insuficiencia cardiaca®

En conclusion, nuestro caso ilustra un caso tipico de miocardiopatia periparto en
el que un diagndstico diferencial y una instauracion precoz del tratamiento
disminuye las potenciales complicaciones en esta poblacion especifica.
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Capitulo 30.

Estenosis mitral “maligna”

Pablo Luengo Mondéjar, Lucia Rodriguez Estévez, Francisco J. Vara
Sancho, Agustin C. Martin Garcia
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HISTORIA

Antecedentes:

Varén de 67 afios, con antecedente personal de artritis reumatoide y un sindrome
ansioso-depresivo. Como factores de riesgo cardiovascular presenta hipertension
arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2 y obesidad.

Su tratamiento habitual incluye farmacos antihipertensivos, antidiabéticos orales,
estatinas y ansioliticos.

Motivo de consulta:

Acude al Servicio de Urgencias de un hospital secundario por presentar desde
hace varios dias clinica de disnea progresiva, tos, expectoraciéon hemoptoica y
fiebre. Ingresa en el S. de Neumologia con diagnéstico de infeccidn respiratoria,
iniciandose tratamiento antibidtico con levofloxacino intravenoso.

Exploracion fisica:

Regular estado general; sudoroso. Saturacion periférica de O2 con reservorio al
94%. Frecuencia cardiaca 113 Ipm. Presion arterial 145/92 mmHg. IY a 45°. AC:
Ruidos cardiacos irregulares, soplo diastélico 11/VI en foco mitral. AP: Murmullo
vesicular disminuido con crepitantes bilaterales hasta campos medios.
Extremidades inferiores con edemas bilaterales con fovea.

Pruebas complementarias:

e Analisis de sangre: Urea 56.6 mg/dL, creatinina 1.09 mg/dL, urato 7.7 mg/dL,
sodio 137 mmol/L, cloruros 93 mmol/L, potasio 5.2 mmol/L, prot. C reactiva
13.3 mg/dL, procalcitonina 0.21 ng/mL, LDH 889 U/L, bilirrubina total 1.38
mg/dL, AST 38 U/L, ALT 37 U/L, GGT 62 U/L. Hemoglobina 12.7 g/dL, htco.
36.6%, leucocitos 16780/mcL (86% Ne), plaquetas 178000/mcL.

e Electrocardiograma (basal): Ritmo sinusal a 90 lpm. PR normal. AQRS a +30°.
QRS estrecho, repolarizacién y QTc normales.

e Electrocardiograma (UCIC) (Figura T): Fibrilacién auricular a 120 Ipm.
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Figura 2: ECG en fibrilacion auricular al ingreso en UCIC.

e Ecocardiograma transtoracico (UCIC) (Figura 2): VI no dilatado con funcién
sistolica preservada. VD levemente dilatado con IT moderada que condiciona
PAPs mayor de 70 mmHg con doppler pulsado en TSVD tipo Il. Masa de gran
tamano (hasta 4 x 4 cm) en auricula izquierda, que parece dependiente del
septo interauricular hacia el velo anterior mitral en su cara auricular; la masa
protruye a través de la valvula mitral al VI produciendo una estenosis mitral
grave con gradiente medio >10 mmHg. Presenta ademas una imagen en la
region mas apical de VI que podria tratarse de trombo adherido. Sin datos de
estenosis o insuficiencia valvular adrtica significativas. Raiz adrtica no dilatada.
Sin derrame pericardico.

e Anatomia patologica: Leiomiosarcoma con indice proliferativo (MIB1, Ki67)
alto; inmunifenotipo Vimentina+, desmina+, actina musculo especifica+;
mioglobina, miosina, citoqueratinas, ALC, CD31 y CD34 negativos.

e Resonancia magnética cardiaca (postquirdrgica) (Figura 4): Actualmente no
se evidencia persistencia de restos de imagen tumoral. VI no dilatado con
funcion sistélica normal. Ausencia de realce tardio de gadolineo. VD no
dilatado con funcion sistolica normal. Al no dilatada.

e PET-TC (Figura 5): Foco hipermetabdlico en lesién pseudonodular en espacio
pararrenal anterior derecho, de nueva aparicion, con SUV max. 6,51. Podria
ser de naturaleza benigna (quiste renal complicado) aunque no es posible
descartar otras etiologias.

. ___________________________________________________________________________________________|
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e RM de abdomen (Figura 6): Lesion nodular de partes blandas en Morrison
que pierde plano graso de separacion con polo superior de rifidn derecho (3,7
x 2 x 3,7 cm); muestra intensidad de sefial heterogénea en T2, con centro mas
hiperintenso, que tras estudio dinamico se objetiva un realce periférico,
manteniéndose el area central hipointensa, compatible con area de necrosis.
Restringe en estudio de difusion. En grasa pararrenal posterior izquierda, en
relacion con regién interpolar posterior, se visualiza lesion con intensidad de
sefal de partes blandas, de 9 mm, de caracteristicas similares a las descritas
en rindn contralateral. Suprarrenal izquierda discretamente aumentada de
tamafo, con presencia de un ndédulo dependiente de su aspecto lateral de 8
mm de caracteristicas quisticas; 2 neoformaciones nodulares con intensidad
de sefal de partes blandas, que no cumplen criterios radioldgicos de
adenoma, de 1 cm de diametro. Las lesiones anteriormente descritas en
contacto con ambos rifiones no estaban presentes en el estudio TC realizado
2 meses antes, por lo que no se puede descartar que sean implantes
secundarios de sarcoma cardiaco.

e TAC craneal (Figura 7): Se visualizan varias LOES con edema perilesional, a
nivel parietal derecho y en ambos hemisferios cerebelosos, que presenta
intenso realce tras la administracion de contraste, compatibles con metastasis
como primera posibilidad. Las de mayor tamafio en hemisferio cerebeloso
derecho de 19 x 20 mm y temporal derechas de 18 x 19y 17 x 15 mm. Tras la
administracion de CIV se identifican otras lesiones de menor tamafo a nivel
frontal izquierdo, parietal izquierdo y temporal derecho. Dichas lesiones no
producen desviacion de estructuras de la linea media, aunque presentan
llamativo edema perilesional, sobre todo las lesiones cerebelosas y parietales
derechas. No se objetivan imagenes de sangrado intra ni extraaxiales. Sistema
ventricular simétrico. Discreta ampliacion de surcos y cisuras en relacion con
atrofia corticosubcortical difusa. Base de craneo y calota craneal sin
alteraciones.

Evolucion:

El paciente presenta empeoramiento de la disnea junto con ortopnea progresiva.
Se inicia tratamiento diurético y se realiza un TC toracico de alta resolucién en el
que se describe de derrame pleural bilateral e infiltrados pulmonares compatibles
con insuficiencia cardiaca (IC).

La noche del décimo dia de ingreso, el paciente presenta empeoramiento
marcado de su estado general en el contexto de fibrilacién auricular (FA) rapida
por lo que se traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) donde se realiza
cardioversion farmacolégica con amiodarona, asi mismo, se intensifica
tratamiento diurético y vasodilatador con nitroglicerina en perfusion.
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Tras cardioversion efectiva a ritmo sinusal, se realiza ecocardiograma
transtoracico en el que se objetiva masa en auricula izquierda (Al) que protruye a
través de la valvula mitral ocasionando una estenosis mitral grave.

Ante los hallazgos descritos, se contacta con nuestro servicio y se traslada a
nuestra de Unidad de Cuidados Intensivos Cardiolégicos (UCIC).

A su llegada, el paciente alterna ritmo sinusal con rachas de FA rapida (Figura 1);
ingresa con altas necesidades de oxigenoterapia, presentando datos de IC franca
a la exploracion fisica. Se continua tratamiento diurético y se repite
ecocardiograma en el que se confirman los hallazgos de la masa en Al (Figura
2), con caracteristicas morfolégicas compatibles con mixoma auricular
condicionando una estenosis mitral severa.

Figura 3: Planos apical de 5C y 3C donde se objetiva la masa (*) atravesando la valvula mitral.

Dada la inestabilidad del paciente, con empeoramiento clinico progresivo, se
contacta con el S. de Cirugia Cardiaca y se decide intervencidon quirlurgica
emergente.

Bajo circulacion extracorporea (CEC) se realiza atriotomia izquierda y se visualiza
masa de 4 x 4 cm de diametro (Figura 3), de aspecto papilar, dependiente del
ostium de la vena pulmonar superior izquierda, con pediculo de gran tamafio y
que prolapsa hacia ventriculo izquierdo; valvula mitral de aspecto normal. Se

extirpan todos los fragmentos visibles (al extender la masa, ésta alcanza los 9 x 5
-
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cm de tamafo) y se comprueba que no afecta a la valvula mitral. Tras salida de
CEC se comprueba normofuncién de la valvula mitral.

A las 48 horas es trasladado a la planta de Cirugia Cardiaca progresando de
manera adecuada. Se realiza resonancia cardiaca (Figura 4) en la que no se
objetivan masas a nivel cardiaco, sin captacion de gadolineo. En el
ecocardiograma transtoracico previo al alta presenta funcién biventricular
preservada, con IM leve, sin imagenes que sugieran masas.

SEries 1001 - Slic
0s:-60.3 mm

Figura 5: Plano de RM de 4 cdmaras donde se objetiva ausencia de masa ni lesiones residuales.

El paciente es dado de alta a los 18 dias del ingreso (estancia prolongada en UVI
por neumonia asociada a ventilacibn mecanica), pendiente de la anatomia
patoldgica definitiva. Esta es conocida varios dias después con el diagnéstico de
leiomiosarcoma con alto indice proliferativo, por este motivo es valorado por el
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S° de Oncologia de su hospital de referencia y se solicita estudio de extension. Se
realiza PET-TC (Figura 5) en el que se objetiva una lesién paranodular renal
derecha, hipermetabdlica que, si bien parece benigna, dados los antecedentes no
puede descartarse otra etiologia. Por ello, se completa el estudio con resonancia
magnética de abdomen (Figura 6), un mes después, donde se objetivan varias
masas a nivel renal (derecha e izquierda) y suprarrenal izquierda, no presentes en
el estudio previo (PET-TC) que podria tratarse de metastasis del tumor cardiaco
primario.

Figura 6: Corte axial abdominal de PET-TC a nivel renal con foco hipercaptante en suprarrenal
derecha (flecha).
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Figura 7: Planos sagital y axial de RM abdominal con lesién suprarrenal derecha (flechas;
secuenciasen T2 y en T1).

Menos de 1 mes tras el alta hospitalaria, antes de volver a ser valorado en consulta
de Oncologia, acude a Urgencias por desasosiego diagnosticandose de sindrome
ansioso y se pauta tratamiento con benzodiacepinas. Unos dias después, presenta
clinica de disartria e inestabilidad, motivo por el que acude de nuevo a Urgencias;
se realiza TAC craneal (Figura 7) en el que se objetivan varias lesiones (las mas
grandes a nivel parietal derecho y en ambos hemisferios cerebelosos)
compatibles con metastasis cerebrales. El paciente ingresa en su centro de
referencia a cargo de Medicina Interna, desestimandose por parte de Oncologia
tratamiento adyuvante. Finalmente, el paciente fallece a los 9 dias de dicho
ingreso, a los 3 meses del diagndstico inicial.
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Figura 8: Metastasis cerebrales multiples (flechas) a nivel cerebral y cerebeloso.

DISCUSION

Presentamos un caso clinico que evidencia la complejidad del diagnéstico
diferencial de las masas intracardiacas y su manejo multidisciplinar. Los tumores
cardiacos constituyen una entidad de baja prevalencia’®. Se clasifican en
primarios, cuyo origen se localiza en el corazon, y secundarios (metastasis de
tumores de otra localizacién, como son mama, pulmén, melanoma...), siendo
estos Ultimos mas frecuentes (20-40 veces mayor). Dentro de los tumores
primarios, los benignos son los mas frecuentes, siendo el mixoma la entidad mas
prevalente en adultos". Sin embargo, dentro los tumores primarios malignos
(aproximadamente el 25%), aunque los sarcomas son un grupo frecuente
(teniendo en cuenta todos los subtipos: angiosarcoma, rabdomiosarcoma,
fibrosarcoma, liposarcoma, leiomiosarcoma, etc), el leiomiosarcoma tiene una
prevalencia menor del 0.05%"3.

Los tumores cardiacos malignos tienen una serie de caracteristicas que los
diferencian de los benignos: afectan generalmente a camaras cardiacas derechas,
morfologia polipoide y naturaleza infiltrativa o intracavitaria, mas habituales en
la 32 a 52 década de la vida, predominan en el sexo masculino, poseen rapido
crecimiento siendo muy invasivos y gran tendencia a producir metastasis a
distancia. En el caso concreto del leiomiosarcoma, embriolégicamente se originan
de fibras musculares lisas cercanas al subendocardio, aunque pueden originarse
en el musculo liso de los vasos pulmonares vecinos. Suelen tener un caracter sésil,
de morfologia irregular y multilobulada. A diferencia de los mixomas, no tienen
relacion con el foramen oval, sino con la pared posterior de la auricula izquierda,
de ahi su tendencia a invadir la valvula mitral y las venas pulmonares.

Pueden presentarse de diversas formas en funcion de su localizacién y extension,
incluida clinica de insuficiencia cardiaca, ya sea por miocardiopatia ocasionada
por infiltracién tumoral o por obstruccién valvular o intracavitaria, como nuestro
paciente. Otras formas pueden incluir anomalias de la conduccién, afectacion
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pericardica, tromboembolismo sistémico o pulmonar. Asi mismo todos pueden
presentar sintomas sistémicos en forma de sindrome constitucional. Al igual que
en nuestro caso, los tumores intracavitarios izquierdos (sobre todo los
pediculados localizados en la auricula izquierda) pueden desplazarse durante la
diastole hacia la valvula mitral comprometiendo el flujo auriculo-ventricular, de
esta forma pueden ocasionar insuficiencia cardiaca (edema agudo de pulmon),
sincope o incluso muerte subita.

En la mayoria de los casos, como primera prueba complementaria para establecer
el diagndstico, es suficiente el ecocardiograma transtoracico (ETT), que juega un
papel fundamental en pacientes inestables. Ocasionalmente, puede ser necesario
un estudio transesofagico (ETE) y, en los casos en el que el paciente esté
hemodinamicamente estable, el estudio puede complementarse con la
tomografia computarizada o la resonancia magnética cardiaca, al permitir realizar
estudio de extension extracardiaco y aportar informacién sobre la caracterizacion
tisular del propio tumor cardiaco!'?).

Nuestro diagnostico diferencial inicial lo establecimos con un mixoma auricular,
dado que es el tumor primario cardiaco mas frecuente y por su forma de
presentacion como una masa pediculada en cavidades izquierdas. Otro
diagnostico diferencial comun son los trombos intracardiacos con estrategia
terapéutica es muy diferente. Estos suelen aparecer con méas frecuencia en
pacientes con auriculas severamente dilatadas, fibrilacion auricular, portadores
de proétesis valvulares o con valvulopatia mitral; en los casos de aparicién
asociados a dispositivos (marcapasos, vias centrales, etc) aparecen en cavidades
derechas, también en situaciones de bajo gasto cardiaco!"?. En nuestro caso, el
paciente no tenia ningun factor predisponente de los previos.

El tratamiento quirdrgico de los tumores cardiacos malignos permite su
extirpacion total o parcial, pero sobretodo su estudio anatomopatoldgico para
establecer el diagndstico definitivo!’. Si bien no es infrecuente la extirpacion
total del tumor primario, a menudo, se localizan posteriormente implantes en
otros 6rganos (como en nuestro paciente), que son los que marcan el mal
prondstico de los tumores malignos 4. Aunque en este caso no llegd a
administrarse quimioterapia adyuvante, los sarcomas cardiacos suelen tratarse
con esquemas con Doxorubicina o Ifosfamida en primera linea; como 22 linea se
pueden utilizar esquemas con Gemcitabina y taxoles. La radioterapia se reserva
en la mayor parte de los casos como tratamiento paliativo. En sarcomas
metastasicos, la supervivencia media es de 12 meses, con un tratamiento
quirdrgico éptimo y quimioterapia®®, no obstante, la supervivencia disminuye
drasticamente cuando existen metastasis en varias localizaciones y en tumores de
alto indice mitotico y de alto grado.
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Capitulo 31.

Disnea tras el parto

Ana Venegas Rodriguez, Maria Belén Arroyo Rivera,

Mikel Taibo Urquia
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HISTORIA

Antecedentes personales:

Mujer de 31 afos, natural de Filipinas, residente en Espafia, con hipertension
gestacional como Unico antecedente personal de interés. En puerperio tras
nacimiento de su tercer hijo por cesarea 4 semanas antes de su visita a Urgencias.

Motivo de consulta:

Acude al servicio de Urgencias por cuadro de dos semanas de evolucién de
disnea progresiva hasta hacerse de reposo, asociado a ortopnea de tres
almohadas. Ademas, refiere presencia de tos seca durante esas dos ultimas
semanas, sin odinofagia, fiebre ni otra sintomatologia.

Exploracion fisica:

A su llegada a Urgencias hemodinamicamente estable, con tension arterial
110/80 mmHg, taquicardica a 115 Ipm, ligeramente taquipneica pero
manteniendo saturaciéon de oxigeno basal del 98%. A la auscultacion cardiaca
destaca ritmo de galope. A la auscultacion pulmonar murmullo vesicular
conservado con abolicion del murmullo en base derecha. No edemas en
miembros inferiores.

Pruebas complementarias:

e ECG: Taquicardia sinusal a 120 Ipm, eje derecho, QRS estrecho con pobre
progresion de onda R en precordiales, asi como signos de sobrecarga
ventricular izquierda y derecha (Figura 1).

e Radiografia de torax: cardiomegalia. Leve derrame pleural (Figura 2).

e Anadlisis de sangre: hemograma normal, funcidon renal conservada,
marcadores de dafio miocardico negativos. ProBNP 2.550 pg/ml.

e Ecocardiograma transtoracico: Ventriculo izquierdo (VI) dilatado (63 mm)
con funcion sistolica global severamente deprimida (FEVI visual 10%) con
hipocinesia global. Presiones de llenado elevadas. Ventriculo derecho
dilatado con funcion sistolica disminuida. Valvula mitral de aspecto normal,
sin restriccién en su apertura, con insuficiencia mitral funcional grado ligera.
Derrame pericardico ligero posterior a VI (4 mm), sin signos de compromiso
hemodinamico.

e Resonancia Magnética Cardiaca: Dilatacion y disfuncion severa de VI con
diametro telediastolico de 70,5mm y FEVI: 14%. Hipoquinesia global severa.
No se observan imagenes de trombo. Auricula izquierda dilatada. Disfuncion
y dilatacion de ventriculo derecho. Hallazgos compatibles con
miocardiopatia periparto. Las secuencias de realce tardio muestran una

dudosa retencién miocardica en segmentos basales a nivel de las uniones
-
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interventriculares, en relacion con fibrosis/ necrosis miocardica focal. (Figura
3).

e AngioTAC arterias coronarias: Dominancia derecha. Anatomia normal.
Arterias coronarias sin lesiones. Ausencia de calcificacion parietal
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Figura 1: ECG

Figura 2: RX de térax
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Telediastole Telesistole

Figura 3: RM cardiaca.

JUICIO CLINICO

e Primer episodio de insuficiencia cardiaca. Miocardiopatia periparto con
disfuncion biventricular severa.

DISCUSION

La Sociedad Europea de Cardiologia define la miocardiopatia periparto como una
miocardiopatia idiopatica que debuta como cuadro de insuficiencia cardiaca
secundaria a la disfuncion sistolica del VI (Fraccion de eyeccidon< 45%),
apareciendo durante el embarazo o primeros meses del periodo posparto sin que
exista otra posible causa que la justifique.

Algunos factores, como la preeclampsia o la hipertension, parecen favorecer el
desarrollo de esta entidad.

La fisiopatologia de la miocardiopatia periparto no esta del todo esclarecida,
existiendo hipdtesis hormonales, infecciosas o inmunoldgicas. Una de las teorias
mas aceptadas involucra la participacion de un defecto en la regulacién del estrés
oxidativo, activando una proteasa (catepsina D) responsable de la generacion de
un subfragmento de prolactina de 16 kDa entre cuyas funciones bioldgicas se
encuentra ser antiangiogénico y proapoptotico, contribuyendo asi a nivel
cardiaco al desarrollo de la enfermedad. Es a partir de esta hipdtesis, que
farmacos agonistas dopaminérgicos como la bromocriptina o la cabergolina, al
ser inhibidores de la prolactina, se han incluido como parte del tratamiento de
esta enfermedad, mostrando resultados prometedores con datos que sugieren
mejoria de la funcién sistélica de VI y mejoria prondstica en las pacientes tratadas
con este farmaco.
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Respecto al diagnostico, como se ha comentado previamente, se trata de un
diagnodstico de exclusiéon, debiéndose excluir previamente otras posibles causas
como la cardiopatia isquémica o enfermedad valvular.

El tratamiento de esta patologia requiere un manejo multidisciplinar entre
Cardiologia y Obstetricia, buscando el bienestar tanto de la madre como del feto.
Ademas de la terapia con agonistas dopaminérgicos, el resto del tratamiento se
guia por los farmacos que han demostrado beneficio prondstico en pacientes con
insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccién reducida (betabloqueantes, IECAs o
ARA |I, antagonistas del receptor mineralocorticoideo e inhibidores de la
neprilisina). Es importante tener en cuenta que en caso de que la miocardiopatia
se desarrolle durante el periodo de gestacion, estos farmacos (a excepciéon de los
betabloqueantes) estan contraindicados por riesgo de toxicidad fetal.

Respecto al pronodstico, en estudios prospectivos se ha visto que, una vez pasada
la fase aguda, hasta un 50-70% de los pacientes recuperan la fraccion de eyeccion
en los proximos 3-6 meses. En pacientes en quienes a pesar del tratamiento
médico 6ptimo no se logre la recuperacion miocardica, habria que valorar el
implante del desfibrilador (DAI) cuando este esté indicado.

Nuestra paciente ingreso en la Unidad de Cuidados Agudos Cardiologicos donde
evolucion6 favorablemente con diurético intravenoso. Una vez estabilizado el
cuadro agudo, se inici6 tratamiento antirremodelado con inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECAs), betabloqueantes y espironolactona
a dosis bajas, asi como tratamiento con cabergolina como farmaco inhibidor de
la prolactina. Para completar el estudio, se realizd6 angioTAC que no evidencio
lesiones coronarias. Al alta fue derivada a la Unidad de Insuficiencia Cardiaca para
continuar manejo y optimizar tratamiento. Seis meses después, en la RM cardiaca
de control, se aprecio mejoria de la FEVI respecto a estudio previo (FEVI actual de
39%), con VD de dimensiones y motilidad normal.
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Capitulo 32.
Ondas T negativas tras

cardioversion farmacolodgica

Paloma Remior Pérez, Daniel Garcia Rodriguez,

Cristina Aguilera Agudo, Juan Manuel Escudier Villa
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 46 afos sin factores de riesgo cardiovascular ni habitos toxicos,
diagnosticada de sindrome de Turner en la infancia. Como antecedentes
cardioldgicos destaca valvuloplastia quirdrgica de la valvula adrtica con 10 afos
y episodios de taquicardia supraventricular sin evidencia de fibrilacion auricular
en holter.

Como otros antecedentes relevantes presenta bocio multinodular que preciso
tiroidectomia total y tratamiento sustitutivo hormonal, y meningiomas cerebrales,
siendo uno de ellos tratado quirdrgicamente.

Actualmente en tratamiento con acido acetilsalicilico 100 mg/dia, Levotiroxina
137 mcg/dia y norestisterona/estradiol 1 mg/1mg cada 24 horas.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por malestar general y palpitaciones de 12 horas de evolucién.
No refiere disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna ni aumento de perimetro
de miembros inferiores. Niega dolor toracico o cambios recientes de la
medicacion, a excepcidon de incremento de dosis de levotiroxina en las ultimas
cuatro semanas sin haber realizado control de TSH desde entonces. No ha
presentado semiologia infecciosa.

Exploracion fisica:

En las constantes vitales muestra una frecuencia cardiaca elevada (FC 144 lpm)
con tension arterial y saturacion normales (TA 137/95 mmHg, Sat 02 95%). La
exploracién cardiaca resulta anodina, mientras que la pulmonar presenta
crepitantes humedos en ambas bases pulmonares. Resto de la exploracién sin
hallazgos relevantes.

Pruebas complementarias y evolucion:

Como aproximacion inicial se realiza una analitica general, en la que destaca un
NTproBNP y dimero D elevados, una radiografia de torax, que presenta datos de
congestion pulmonar, un electrocardiograma (Figura 1) en el que se observa una
taquicardia de QRS estrecho (flutter atipico) y un ecocardiograma transtoracico
donde se muestra un ventriculo izquierdo hiperdinamico aunque
normofuncionante.
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Figura 1. ECG. Taquicardia de QRS estrecho. Fluter atipico.

Ante la presencia de taquicardia y dimero D elevado se solicita un angioTAC de
arterias pulmonares que descarta tromboembolismo pulmonar.

Al tratarse de una arritmia de menos de 48 horas de evolucion, se administré una
perfusion de amiodarona, consiguiendo reversion a ritmo sinusal.

El ECG postcardioversion presenta alteraciones de la repolarizacion difusas en
derivaciones precordiales no presentes en el previo (Figura 2) sin dolor toracico
asociado, y con minima elevacion de enzimas cardiacas. Se realiza un nuevo
ecocardiograma, en el que se objetiva una hipoquinesia global sin
segmentarismos con una fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo estimada
del 30-35%.
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Figura 2. ECG postcardioversion. Ritmo sinusal. Ondas T invertidas en derivaciones precordiales
(V1-V4) y aplanamiento de la onda T en V5-V6.

En este contexto, como parte del diagndstico diferencial de disfuncién ventricular
aguda se realiza una coronariografia diagndstica en la que no se objetivan
lesiones angiograficamente significativas. Se descarta la posibilidad de
miocarditis ante la ausencia de reactantes de fase aguda o historia previa de
cuadro infeccioso.

Durante el ingreso se produce la normalizacion progresiva de las alteraciones
electrocardiograficas a excepcion de un intervalo QT prolongado (Figura 3), sin
objetivarse mejoria en la funcidn ventricular.
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Figura 3. ECG al alta. Ritmo sinusal. QTc 520 ms.

Ante todos estos hallazgos se asume el diagnostico de miocardiopatia por estrés
tras cardioversion farmacoldgica como etiologia mas plausible.

En el seguimiento posterior se observa la normalizacion completa de los
hallazgos electrocardiograficos, y mejoria de la disfuncion ventricular.

JUICIO CLINICO

- Sindrome de Takotsubo tras cardioversion farmacologica.
- Disfuncién ventricular aguda (FEVI 35%), con recuperacién posterior.

- Flater auricular atipico revertido con amiodarona. CHADsVASc 2.

DISCUSION

El sindrome de Takotsubo o miocardiopatia inducida por estrés se presenta una
disfuncion sistélica regional (caracteristicamente mas extensa que el territorio de
perfusion de una Unica arteria coronaria) de caracter transitorio del ventriculo
izquierdo, en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva. La afectacion
miocardica mas frecuente es la apical con hipercontractilidad de los segmentos
basales.

En general se trata de una entidad poco habitual (1-2% de los cuadros con
sospecha de sindrome coronario agudo). Ocurre mas frecuentemente en mujeres
postmenopausicas, y en la mayoria de casos existe una situaciéon estresante (fisica
o emocional) previa.
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La etiopatogenia no esta claramente definida. La teoria mas aceptada es una
hiperactividad aguda del sistema nervioso simpatico secundaria a la liberacion
masiva de catecolaminas en respuesta a un evento estresante, lo que daria lugar
a un aturdimiento miocardico.

La presentacion clinica y las alteraciones electrocardiograficas (elevacion del
segmento ST, ondas T negativas en precordiales, prolongacion del QT) pueden
imitar a las del sindrome coronario agudo. Aunque en la mayoria de los casos
existe elevacion de enzimas cardiacas, los valores suelen ser relativamente bajos
en comparaciéon a las cifras de NT-proBNP, que suelen ser muy elevadas, y al
grado de disfuncion ventricular.

El caso de nuestra paciente representa un caso atipico de sindrome de Takotsubo.
Por un lado, cumple varios criterios de miocardiopatia de estrés: disfuncidon
ventricular transitoria, alteraciones electrocardiograficas compatibles (ondas T
invertidas en precordiales), ausencia de enfermedad coronaria significativa y
disociacion entre niveles de troponina y de NT-proBNP. Sin embargo, la edad de
presentacion, la afectacion miocardica global y el tipo de situacion
desencadenante (cardioversion farmacoldgica) no son habituales.

Aunque la variante mas comun de sindrome de Takotsubo es la balonizacion
apical, alo largo de los Ultimos afios se han descrito una serie de variantes atipicas
(medioventricular, basal, focal, global) que parecen presentar un fenotipo clinico
diferente. Son pacientes mas jovenes y con cifras de NT-proBNP menos elevadas,
como es el caso de nuestra paciente. No obstante, el prondstico es similar a la
variante clasica.

En la literatura cientifica se han descrito varios casos de Sindrome de Takotsubo
por cardioversion eléctrica, tanto diferidos como inmediatos. Sin embargo, hasta
la fecha este caso constituye a efecto del conocimiento de los autores el primer
caso bien documentado de sindrome de Takotsubo inmediato por cardioversion
farmacoldgica.

El caso expuesto describe una etiologia y forma de presentacién alternativa de
sindrome de Takotsubo, potencialmente relevante por la elevada proporcién de
pacientes sometidos a cardioversion farmacologica.
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Seccion IV:

Otros
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Capitulo 33.

Elevacion del segmento ST y bajo
nivel de conciencia: ;Codigo infarto o
codigo TC?

Loreto Lopez Vergara, Irene Cid Tovar, Inés Garcia Gonzalez,
Alejandro Travieso Gonzalez
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HISTORIA

Enfermedad actual:

Se trata de un varon de 49 afos, fumador y consumidor de otros téxicos (incluidas
drogas por via parenteral) sin otros antecedentes conocidos, ni historia
cardiovascular hasta el momento.

El paciente es atendido por los Servicios de Emergencia Extrahospitalaria tras el
aviso de los vecinos, siendo encontrado en el domicilio, dentro de la bafiera con
bajo nivel de consciencia.

A su llegada el paciente se encuentra hemodinamica y respiratoriamente estable,
con un nivel de consciencia fluctuante (GSC entre 11-14 puntos) y una herida
frontal izquierda con multiples hematomas a lo largo de su anatomia. Alrededor
del paciente multiples blister de medicacién entre los que se reconocen:
dexketoprofeno y alprazolam.

Es llevado al Servicio de Urgencias del Hospital, desde donde se avisa a UCI por
cuadro de agitaciéon, y alteraciones a varios niveles que se describen
posteriormente.

Exploracion fisica:

Tension arterial 110/75 mmHg; frecuencia cardiaca 98 l.p.m.; Saturacion de O2
99%; FR 20 rpm.

Con signos clinicos de deshidratacion. Hematomas a lo largo de su economia.

GSC 12(04V3M5) agitado, no colaborador: no colabora ni obedece ordenes
sencillas, verbalizando palabras inapropiadas pero comprensibles, moviliza las 4
extremidades localizando con las 4 al dolor, no obedece 6rdenes.

Cabeza y cuello: Herida inciso-contusa a nivel frontal izquierda no profunda.

Traquea centrada. Sin ingurgitacion venosa yugular visible, pulsos carotideos
simeétricos.

Torax: sin hallazgos a la inspeccion; Auscultacion cardiaca: ruidos regulares, soplo
sistélico panfocal; Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin
ruidos patoldgicos.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso.

Miembros: no edemas, pulsos distales presentes y simétricos.
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Pruebas complementarias:

ECG 1 (figura 1): Ritmo sinusal a 90 Ipm. PR 0,18. QRS < 200 mseg. Ascenso
generalizado del segmento ST en todas las derivaciones precordiales, asi
como en cara inferior (ll, lll, aVF). Ondas T picudas en V4-V6 y en I, Ill, aVF.

TC craneal basal (figura 2): Hemorragia aguda en region supraselar e
intraparenquimatosa temporal profunda bilateral. No se observan aneurismas
ni malformaciones vasculares.

Ecocardiograma transesofagico (figura 3): Ventriculo izquierdo hipertréfico
sin alteraciones segmentarias. Se observa una comunicacién interventricular
basal muscular tubular, con shunt izquierda derecha dirigido hacia TSVD, con
comportamiento restrictivo. VD no dilatado y con funcion sistdlica
conservada. Ausencia de derrame pericardico. Sin valvulopatias, ni signos de
endocarditis.

Coronariografia: Fistula coronaria de arteria septal a ventriculo. El flujo de
lavado de esta fistula se dirige claramente hacia TSVD y arteria pulmonar, por
lo que podria drenar directamente a la CIV o a VI adyacente a la CIV. Posible
comunicacion interventricular de pequefio calibre en unién de septo basal y
medio. Arterias coronarias epicardicas sin estenosis.
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Figura 1: ECG al ingreso del paciente, con cambios agudos en la repolarizacion (ascenso difuso
del segmento ST).

Figura 2: TC craneal basal, hemorragia supraselar y temporal profunda bilateral.
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Figura 3: Ecocardiograma transesofagico donde se objetiva la CIV septo basal anterior.

Evolucion:

Desde el ingreso en UCI el paciente presento varios problemas:

Desde el punto de vista neurolégico, el paciente llega en la situacion descrita
inicialmente y presenta progresiva mejoria de nivel de consciencia, seguida de
cuadro de agitacion florido durante las primeras horas que precisa incluso de
sedacion para su control, por lo que se realiza TC craneal donde se objetivan
hemorragia aguda en region supraselar y temporal profunda, sin hallazgo de
aneurismas o malformaciones subyacentes en estudio vascular, y confirmandose
en dias posteriores mediante arteriografia cerebral.

Desde el punto de vista hemodinamico permanece estable, y en las pruebas
complementarias de ingreso llama la atencién la presencia cambios en ECG
descritos (ascenso del segmento ST), que asocié ademas una elevacion de
enzimas cardiacas (Troponina | maxima de 32). Se realiz6 ETT donde se objetivo
una funcidn ventricular izquierda dentro de la normalidad y no se apreciaron
alteraciones segmentarias. Dados los antecedentes se solicitd la determinacion
de toxicos en orina, siendo esta positiva para cocaina. Ante la clinica neurolégica
del paciente, se decidié no realizar en el momento inicial un estudio invasivo
(coronariografia), mas aun tras observarse los resultados del TC de craneo, por el
riesgo que comportaba la utilizacién de heparina que se suele emplear en dicho
estudio.

Se consider6 que estas alteraciones pudieran estar en contexto de una
intoxicacién por cocaina o bien ser secundarias a la hemorragia intracraneal. Por
ello, y dado que ademas presenta un soplo sistolico panfocal, se decidid
completar el estudio cardiologico de forma diferida unos dias después. Se realizd
entonces la coronariografia y un ecocardiograma transesofagico, donde no se
encontraron lesiones significativas en arterias coronarias epicardicas y donde se
observd también una fistula coronaria de una arteria septal hacia la zona del
tracto de salida del ventriculo derecho, asociada a una comunicacién
interventricular de pequeio calibre en la union del septo basal y medio. Dadas
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las caracteristicas y la situacion clinica del paciente, dicho hallazgo se maneja de
forma conservadora, dado que no parece tener relacién con el cuadro clinico
actual (se interpretd como un hallazgo concomitante sin significacién patologica).
A los 7 dias de ingreso presenta resolucion casi completa de los hallazgos
electrocardiograficos y el paciente es dado de alta de la UCI.

La evolucion posterior en planta de hospitalizacion es térpida, con varias
infecciones nosocomiales y quedando con una pobre situacidon neuroldgica tras
lo ocurrido por lo que una vez estabilizado se cursa traslado a centro de apoyo
para continuar con rehabilitacion.

JUICIO CLINICO

e Bajo nivel de consciencia de etiologia multifactorial.

e Hemorragia supraselar y temporal profunda bilateral, de posible etiologia
hipertensiva.

e Intoxicacion por cocaina.

e Fracaso renal agudo no oligo-anurico (rabdomiélisis, nefropatia por
contraste).

e Fistula coronaria de arteria septal a TSVD.

e Comunicacién interventricular de pequefio calibre en la unién de septo basal
y medio.

DISCUSION

El caso de nuestro paciente, con respecto a los cambios en el ECG que presentaba
al ingreso, compatibles con isquemia aguda nos plantedé dos posibles
diagnosticos diferenciales: un vasoespasmo generalizado en contexto de
intoxicacién por cocaina o cambios en contexto de hemorragia intracraneal. El
primero de ellos nos parecié mas probable inicialmente, sin bien nos hizo dudar
el que se tratara de una elevacion difusa del segmento ST, y no tanto un
vasoespasmo mas localizado. En los dias posteriores el paciente resolvio las
alteraciones de la repolarizacién, asi como la curva de troponinas fue en
progresivo descenso hasta su normalizacién, sin alteraciones agudas
segmentarias en ETT seriados, ni en estudio coronario posterior, lo que nos ha
llevado a revisar las alteraciones electrocardiograficas asociadas a pacientes con
hemorragia intracraneal.

En la literatura estan descritos varias alteraciones electrocardiograficas asociadas
con hemorragia intracraneal, tanto subaracnoidea como intraparenquimatosa.
Estas alteraciones son frecuentes en las primeras 24-72h y pueden persistir hasta
15 dias.
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El origen de estos cambios eléctricos se considera secundarios a tres eventos
fisiopatologicos:

- Una disfuncion hipotadlamo-diencefalica por irritacion de la sangre a nivel
intracraneal, que predispone a cambios en la repolarizacion miocardica.

- Una respuesta inflamatoria local, que genera una tormenta de
catecolaminas. Se ha demostrado que estas aumentan de 15 a 30 veces su
concentracion plasmatica cuando hay compromiso de cisternas de la base.
También se ha constatado, que el incremento de marcadores de lesidon
miocardica (como en nuestro caso, con una Troponina | maxima de 32 al
ingreso) esta en relacion con la gravedad del sangrado y esta descarga de
catecolaminas.

- El incremento de la presion intracraneal, ya descrito por Harvey Cushing
en 1903. Ademas de la disfuncion diencefalica, ya descrita, la hipertension
intracraneal induce la activacién de fibras originadas en el cerebro ventral
que se asocia a bradicardia y extrasistoles ventriculares.

Se han descrito varias alteraciones electrocardiograficas asociadas a la
hemorragia intracraneal, principalmente a la hemorragia subaracnoidea, siendo
recogidas principalmente y por orden de frecuencia: Ondas T acuminadas/planas
o invertidas, ondas T asociadas a segmento ST prolongado, supra o infra
desnivelacién del segmento ST, ondas U prominentes, alargamiento del
segmento QT, alargamiento del PR, ondas P prominentes u ondas Q patoldgicas.

Es importante sefialar que, aunque se trata de un fenémeno de causa secundaria,
las alteraciones electrocardiograficas implican un dafilo miocardico que en
muchas ocasiones se asocia a un peor pronostico. Ademas, su deteccion precoz
en un contexto clinico apropiado puede ayudar a la mejoria en la rapidez del
diagnostico y a evitar maniobras potencialmente lesivas en los pacientes.
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Capitulo 34.

Sindrome por descompresion y
foramen oval permeable

Virginia Ruiz Pizarro, Joan Torres Marques, Joan Serra Creus,
Santiago Magnani
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 28 afios sin alergias medicamentosas ni antecedentes médicos de
interés. No presenta historia familiar de cardiopatia ni muerte subita. Buceador
no profesional.

Motivo de consulta:

Acude con peticion de estudio de descarte de foramen oval permeable tras un
episodio de sindrome por descompresion.

El paciente habia presentado un mes antes un sindrome descompresivo con
clinica neurolégica (afasia y mareo) que precisé tratamiento con camara
hiperbarica. Habia realizado dos inmersiones al dia durante una semana, algunas
de profundidad mayor a 30 metros. En la Ultima inmersion el computador de
buceo le indico la necesidad de hacer una parada en el ascenso, la cual el paciente
omitié. Ademas, habia realizado ejercicios de carga ese mismo dia.

Tanto previamente como una vez resuelto el cuadro de descompresion, el
paciente se encontraba asintomatico cardiovascular. Desea dedicarse al buceo de
manera profesional.

Exploracion fisica:

La exploracion fisica era anodina.

Pruebas complementarias:

o Electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal a 65 latidos por minuto. QRS
estrecho con eje a 30 grados, con adecuada progresion de la onda R en
precordiales. Sin alteraciones de la repolarizacién. QTc 415 ms. En conclusién:
ECG normal.

e Doppler craneal: test de FOP Basal negativo. Tras Valsalva (X2) positivo con
paso de burbujas “en ducha”.
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Figura 1. DTC en el que se observan los artefactos producidos por las
burbujas en territorio arterial.

e Ecocardiograma transtordcico: Al no dilatada. VI de dimensiones normales
con funcion sistolica global conservada, sin alteraciones segmentarias. VD con
buena contraccién. No IM. Patrén diastélico normal. No IT. Valvula adrtica
trivalva, sin alteraciones funcionales. No derrame pericardico. VCI no dilatada.
Sin alteraciones de flujo en aorta toracica descendente. No se observa
aneurisma del SIA ni paso shunt aparente por Doppler color. Se administra
suero salino agitado observandose paso masivo de burbujas en los 3
primeros latidos y que aumenta con Valsalva. Todo ello sugerente de FOP.

Figura 2. Ecocardiograma transstoracio plano apical cuatro camaras tras
administracion de suero salino agitado iv. Se observa opacificacion de
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camaras derechas e izquierdas. VI: ventriculo izquierdo; VD: ventriculo
derecho; AD: auricula derecha; Al: Auricula izquierda.

e Ecocardiograma transesofagico: Fosa oval con minima apertura a nivel
superior sin observarse flujo por doppler color. Se administra autocontraste
en dos ocasiones observandose minimo paso de burbujas (< 10), pese a
opacificacion completa de la AD, y que no aumenta con el Valsalva (aunque
ineficaz por sedacién). No presenta aneurisma del septo interauricular. No se
observan fenestraciones o defectos adicionales. No hay trombos ni masas
intracavitarias.

Figura 3. Ecocardiograma transesofagico, visualizacion del tabique
interauricular y la fosa oval (flecha) en plano bicava antes y después de la
administracion de suero salino agitado iv. No se observa paso de burbujas a
auricula izquierda (Al). AD: auricula derecha.

e RM cerebral: Se realiza estudio con secuencias sagital 3D CUBE FSE
potenciada en T1, sagital 3D CUBE FLAIR potenciada en T2 con saturacién
grasa, axial FSE potenciada en T2, axial 3D SWAN, axial DW (b 1000). Sistema
ventricular de tamafo y morfologia normal para la edad. No se observan
alteraciones significativas en la intensidad de sefial del parénquima cerebral,
cerebelo ni en tronco encefalico.

JUICIO CLINICO

e Enfermedad por descompresién grave resuelta.
e Foramen oval permeable

DISCUSION

El foramen oval permeable (FOP) es la consecuencia de la ausencia de fusion
del septum primum y secundum después del nacimiento. Esta presente en 1 de
cada 4 adultos y no se considera un hallazgo patoldgico aunque su presencia se
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ha relacionado con diferentes cuadros clinicos, como la migrafa, el ictus
criptogénico, el sindrome de platipnea ortodesoxia y la enfermedad por
descompresién. El cierre del FOP se puede realizar con un procedimiento
percutaneo, guiado por fluoroscopia y por ecocardiografia transesofagica. El
procedimiento tiene una tasa de complicaciones del 1-2 %, la mayoria
secundarias al acceso vascular.

El sindrome por descompresién (SdD) se produce tras una reduccion rapida de
la presidn atmosférica, la cual hace que el gas que previamente estaba disuelto,
principalmente nitrégeno, forme burbujas en vasos y tejidos. El sindrome se
compone de tres fendmenos principales: la formacion de burbujas in situ, la
embolia venosa y la embolia arterial (por shunt derecha-izquierda cardiaco o
intrapulmonar). Afecta principalmente a buceadores y pilotos no comerciales y
los sintomas van desde dolor muscular y articular a parestesias, paralisis,
alteraciones mentales o motoras, paro cardiaco y muerte. El tratamiento consiste
en la administracién de oxigeno al 100% y la recompresion en camara hiperbarica.
Se recomienda también fluidoterapia y profilaxis de trombosis venosa. Estas
medidas suelen ser efectivas aunque en algunos casos puede haber secuelas
graves.

Los factores de riesgo que facilitan el SdD son: inmersiones a temperaturas
bajas, deshidratacion, ejercicio después de bucear, cansancio, volar después de la
inmersion, obesidad, edad avanzada, inmersiones prolongadas o profundas,
ascensos rapidos y cortocircuitos cardiacos de derecha a izquierda. Para evitar el
SdD los buceadores utilizan tablas que indican los limites de profundidad, tiempo
de inmersién y paradas necesarias en el ascenso. Muchos llevan un computador
de buceo portatil que registra la profundidad y calcula el régimen de
descompresion.

Se ha descrito un mayor riesgo de Sd por descompresion y mayor gravedad
del mismo en buzos con FOP. Este riesgo aumenta cuando el FOP es de mayor
tamafo. No obstante, no hay estudios aleatorizados al respecto. La incidencia de
aparicién de SdD en los buzos portadores de FOP es aproximadamente del 0,3
%. El FOP se ha relacionado especialmente con el SdD denominado como “no
merecido”, es decir, aquel que aparece pese a que el buceador haya seguido
todas la reglas y tomado todas las precauciones para evitarlo.

Debido a esta ausencia de evidencia y la alta prevalencia en la poblacion general
(25%), no se recomienda el cribado sistematico de FOP en todos los
submarinistas aunque si en aquellos que han tenido sintomas por
descompresion.

El estudio se puede realizar mediante doppler transcraneal (DTC) o
ecocardiograma transtoracico (ETT) tras inyeccion de suero salino agitado. La

presencia de burbujas en el flujo arterial cerebral o en cavidades izquierdas en los
.
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3 primeros latidos tras su inyeccion indica la presencia de un cortocircuito
intracardiaco. El ecocardiograma transesofagico (ETE) esta indicado para la
valoracion anatomica del cortocircuito. Hay que tener en cuenta que el shunt es
un proceso dinamico que varia segun la situacion hemodinamica del paciente y
la calidad de la maniobra de Valsava. Por ello, pueden producirse falsos
negativos como en nuestro caso, sobre todo durante la sedacion. También se
puede afadir al estudio una resonancia magnética craneal para valorar posibles
lesiones isquémicas residuales tras el cuadro de descompresion.

A los buzos con FOP que hayan padecido un episodio de enfermedad grave por
descompresiéon, se les recomendara suspender la practica de buceo. De lo
contrario, se planteara la realizacion de cierre percutaneo teniendo en cuenta la
presentacion clinica del cuadro y sus secuelas, la anatomia del defecto, la
modalidad de buceo y la experiencia del centro. Es importante explicar al paciente
que, aunque se lleve a cabo el procedimiento de cierre, habra de tomar las
mismas precauciones en las inmersiones que cualquier otro buceador, ya que el
cierre de FOP no elimina por completo el riesgo de SdD, pues evita la embolia
paraddjica pero no asi la venosa ni la formacion de burbujas in situ.

Si se decide no realizar el cierre o el paciente se niega y desea seguir buceando,
se le aconsejara reducir al minimo la carga de nitrégeno en los tejidos durante
las inmersiones evitando inmersiones repetidas, profundas y/o prolongadas,
perfiles de buceo reversos (bajada progresiva y subida rapida); utilizando mezclas
nitrox y/o algoritmos de ascenso conservadores y no realizando ejercicio
extenuante tras la inmersion.

En nuestro caso el screening estaba indicado ya que se traté de un SdD grave.
No obstante la indicacion de cierre es dudosa ya que aunque el FOP ocasionaba
un shunt severo si bien dinamico, el cuadro de SdD se produjo tras algunas
transgresiones en cuanto a las precauciones recomendadas para evitarlo (omisién
de una parada, inmersiones profundas y repetidas y ejercicio intenso). No
obstante, valorando riesgo-beneficio, se recomendd al paciente cierre
percutaneo del FOP, especialmente si deseaba dedicarse profesionalmente al
buceo.
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Capitulo 35.

Test de vasorreactividad pulmonar
ante disnea de origen indeterminado:
¢Por qué debemos realizarlo? ;Qué va

a cambiar en el manejo de mi
paciente?

Sara Lozano Jiménez, Marcos Caraballo Gdmez, Juan Manuel
Escudier Villa
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 44 afios, sometida a reseccion de l6bulo pulmonar
superior izquierdo, en Marzo de 2019 por hallazgo incidental de masa de 3,4 x,2,1 cm,
de aspecto neoplasico, con diagnéstico anatomopatoldgico final de Linfoma No Hodking
(LNH) MALT CD20 +. En tratamiento con rituximab semanal desde entonces. Ademas,
presentd infeccién por Micobacterium Avium Intracelluare (MAIl) multisensible detectado
en muestra de lavado broncoalveolar obtenido mediante bronscoscopia realizada
durante estudio hematoldgico (estando bajo tratamiento corticoideo). Por ello fue
tratada con rifampicina, claritromicina y etambutol, con posteriores controles negativos.
Sin otros antecedentes médico-quirurgicos de interés.

Ingresa para estudio ante cuadro de disnea progresiva de 3 meses de evolucion hasta
hacerse de minimos esfuerzos en las 2 semanas previas, sin ortopnea ni disnea
paroxistica nocturna. Niega edema en miembros inferiores ni aumento ponderal.

A la exploracion fisica: hemodinamicamente estable, FC 80 Ipm, Saturacion de O2 en
reposo 94% sin oxigenoterapia. Afebril. Destacan acropaquias llamativas, sin otros
hallazgos.

Pruebas complementarias:

e ECG: Ritmo sinusal a 80 Ipm. QRS estrecho. T negativas asimétricas de V1-V4,
sugestivas de sobrecarga de cavidades derechas. Mala progresion de R en
precordiales. QT prolongado (485 ms).
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e Radiografia de térax: Consolidacién en l6bulo superior izquierdo con patrén en
vidrio deslustrado y broncograma aéreo. Consolidacién en Iébulo inferior
derecho (ya presentes desde noviembre de 2019). Sin datos de congestion.

e Andlisis: pH arterial 7.593 (7.35 - 7.45), PCO2 arterial 16.200 mmHg (35.0 -
45.0), PO2 arterial 103.000 mmHg (90.0 - 100.0), Bicarbonato arterial 15.600
mmol/L (22.0 - 28.0). Perfil renal, hepatico e iones en rango normal (Urea 40.00
mg/dl (21.0 - 50.0), Creatinina 1.08 mg/dl (0.5 - 0.9)), NT proBNP 606.00 pg/ml
(10.0 - 125.0), Proteina c reactiva 229.10 mg/L (0.1 - 10.0), Leucocitos 10.08
x10E3/microL (4.0 - 11.5), Neutréfilos 7.69 10E3/microL (1.5 - 7.5), Plaquetas
122.00 10E3/microL (150.0 - 400.0), .N.R. 1.30 R.N. (0.8 - 1.2).

e Serologias Hepatitis B, VIH, CM, Mycoplasma pneumoniae, Coxiella burnetti,
Chlamydia pneumoniae, Legionella, Bartonella haenselae y Aspergillus:

Negativas.
|
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e Biopsia y lavado bronco-alveolar: Incremento del porcentaje de linfocitos, con
resto de subpoblaciones linfocitarias en rango normal (73,3% de linfocitos; 15,7%
neutrofilos, 11% macrofagos). Ausencia de bacilos acido alcohol resistentes
(BAAR).

e TAC de arterias pulmonares: No se observan defectos de replecion de las arterias
pulmonares principales, lobares ni segmentarias. El diametro del cono de la
arteria pulmonar es de 3,1 cm. A nivel de la arteria pulmonar principal izquierda:
2,7 cm y en arteria principal pulmonar derecha: 2,4 cm. Ademas, se visualiza
aumento de la relacion entre arteria pulmonar y su bronquio acompafante, todo
ello sugestivo de hipertension pulmonar. Por otra parte, presenta
consolidacion en segmento apical de I6bulo superior izquierdo y pequefio
infiltrado en segmento apical de I6bulo inferior derecho, a correlacionar con su
patologia de base.

e Ecocardiograma transtoracico: Ventriculo izquierdo normal. Ventriculo derecho

(VD) severamente dilatado, con funcion sistolica en el limite bajo de la

normalidad (TAPSE 17 mm, onda S” por doppler tisular (TDI) 8.7 cm/s, Fraccion

de acortamiento (FAC) 35%. Movimiento septal sugestivo de sobrecarga de
presion severa en cavidades derechas. Auricula derecha severamente dilatada.

Insuficiencia tricispide moderada-severa, que permite estimar PSAP en torno

a 90 mmHg.

e Cateterismo derecho: Compatible con hipertensién pulmonar precapilar severa.
Presion media en Arteria Pulmonar (PAPm): 64 mmHg. Presion de enclavamiento
pulmonar (PCP): 5 mmHg. Gradiente transpulmonar (GTP): 59 mmHg. Gasto
cardiaco (GC): 3,9 I/min (calculado por termodilucién). indice cardiaco (IC): 2,34
I/min/m2. Resistencias Vasculares Pulmonares (RVP): 15 UW.

e Test de vasodilatacion pulmonar: Tras administracién de éxido nitrico inhalado
a una concentracion de 20 partes por millén, se visualizé una disminucién muy
llamativa y répida de la PAPm, llegando a presentar cifras de 38 mmHg
transcurridos 2 minutos. Dicho descenso se mantuvo a los 10 minutos,
objetivandose en todo momento cifras de gasto cardiaco estables. Tras
suspension de éxido nitrico, se constato un rapido incremento de cifras de PAPm
hasta 64 mmHg.

e Test de la marcha de 6 minutos: Detenido por disnea a los 325 metros. Se aprecid
alteracion de la difusion de mondxido de carbono (DLCO): <40%. Resto de
parametros en rango normal.
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JUICIO CLINICO

e Hipertension pulmonar precapilar severa. Test de vasodilatacién pulmonar
positivo.

e Ventriculo derecho severamente dilatado. Funcidon sistdlica en el limite
bajo de la normalidad.

DISCUSION

La hipertensién pulmonar debe incluirse en el diagnostico diferencial en el
estudio de la disnea. Se caracteriza por el desarrollo de cambios moleculares y
anatomicos en la circulacion pulmonar, que conlleva un aumento en las RVP, lo
que finalmente provoca el fallo de ventriculo derecho. Representa, por tanto, una
etiologia potencialmente tratable que, de no ser correctamente identificada,
puede suponer un empeoramiento significativo tanto en el prondstico como en
la calidad de vida del paciente.

Puede presentarse como una patologia aislada o asociarse con multiples
entidades clinicas, entre las que destacan patologias cardioldgicas como
valvulopatias o miocardiopatias (grupo 2); pulmonares (grupo 3); enfermedad
tromboembdlica crénica (grupo 4) o mecanismos multifactoriales (grupo 5) en
las que se engloban procesos hematologicos como la anemia hemolitica y los
sindromes mieloproliferativos o enfermedades sistémicas tales como la
sarcoidosis o la esclerosis. (1)

Segun las Guias de Practica Clinica publicadas en 2015 por la ESC, se define como
el incremento anémalo en la PAPm >25 mmHg en reposo mediante cateterismo
derecho. El término precapilar engloba todos aquellos casos en los que la PCP es
<15 mmhg y las RVP >3 UW. Mientras que la categoria post capilar se manifiesta
con PCP > 15 mmHg, lo que permite su diferenciacion (2).

El test de vasorreactividad pulmonar esta recomendado en pacientes con
sospecha de hipertension pulmonar idiopatica, hereditaria o inducida por drogas.
Una respuesta positiva se define como una reduccion de la PAPm >10 mmHg,
alcanzando un valor absoluto <40 mmHg . Permite la identificacion de un
subgrupo de pacientes (Unicamente un 10%) con buena respuesta al tratamiento
con calcioantagonistas (3)(4).

En nuestra paciente, este test se realizd dado que en valoracion conjunta con los
Servicios de Hematologia y Medicina Interna no se consideré que el linfoma
MALT pulmonar jugase un papel relevante en la fisiopatologia de la hipertension
pulmonar, dada la evolucidn atipica, aunque no se disponia de ecocardiogramas
previos. Dado que una infeccion por MAI tampoco justificaba la hipertension
pulmonar, ni existe especial riesgo de activacién en el contexto de tratamiento
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con rituximab y no se documentd su aislamiento en sucesivos controles, no se
puede descartar que se tratase de una colonizacion.

Debido a que el test de vasorreactividad fue claramente positivo, se inicié
tratamiento con Nifedipino 30 mg cada 24 horas con buena tolerancia, por lo que
pudo aumentarse progresivamente la dosis hasta 120 mg (3). La paciente
presentd una mejoria clinica llamativa, mejorando su rendimiento en el test de la
marcha de 6 minutos hasta caminar mas de 600 metros. Lo que permitié que
fuese dada de alta, con seguimiento ambulatorio estrecho y reevaluacién
mediante cateterismo derecho a los 3 meses de inicio del tratamiento para
comprobar si la respuesta inicial se mantiene.
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Capitulo 36.

Hematomas espontaneos en paciente
con triple terapia antitrombotica

Eva Gutiérrez Ortiz, Irene Carrion Sanchez, Marcos Oliver Fragiel
Saavedra, Javier Higueras
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 84 afios de edad alérgico a metamizol.

Como  factores de riesgo cardiovascular presenta hipertension,
hipercolesterolemia y exconsumo de tabaco (fumador de 20 cigarrillos diarios
hace 10 afos).

Entre sus antecedentes cardiovasculares destaca:

» Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién preservada.

» Cardiopatia isquémica cronica que se revascularizo mediante la colocacion de
dos stents farmacoactivos en abril de 2019 por estenosis grave en el tronco
coronario izquierdo y descendente anterior ostio-proximal.

» Estenosis aortica grave degenerativa sintomatica. Se programé tratamiento
mediante implante de valvula protésica aortica transcatéter (TAVI) en agosto
de 2019. Durante el procedimiento se produjo una laceracion de la arteria
femoral comun izquierda que precis6 un bypass femoro-femoral y que
condicioné la formacién de un hematoma en el musculo sartorio. Se
reprogramo el implante que se realizoé de forma definitiva en octubre de 2019.

» Fibrilacion auricular de novo cardiovertida con éxito con amiodarona durante
el ingreso para el implante definitivo de TAVI. CHA2DS2VASc = 3 puntos.

Debido a su historia cardiovascular el paciente realiza tratamiento habitual con
clopidogrel 75 mg/24h, acido acetil salicilico 100 mg/24h, acenocumarol segun
pauta, amlodipino 10 mg/24h, enalapril 20 mg/24h y atorvastatina 80 mg/24h.

Entre el resto de sus antecedentes médico-quirlrgicos destaca artritis reumatoide
en seguimiento por Reumatologia (Ultimo brote en octubre durante el ingreso
para el implante de TAVI).

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por aparicion espontanea de hematomas en miembros
superiores e inferiores, en el abdomen y en la lengua. Refiere, ademas,
tumefaccién dolorosa en rodilla derecha, motivo por el que consulté dias antes
en Reumatologia donde se realizd una artrocentesis y se drenaron 30 cc de
liquido completamente hematico, sin que se pudiera descartar en la ecografia a
pie de cama la rotura de un posible quiste de Baker.
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Exploracion fisica:

En la exploracion se objetivd marcada palidez conjuntival y numerosos
hematomas:

Cabeza y cuello: hematoma en la mitad derecha de la lengua.

Miembros superiores: Hematoma que se extiende por el dorso de la mano y
antebrazo derecho. Hematoma de 4x3 cm en cara dorsal del brazo derecho.
Dos hematomas de 4x5 cm en zona inferior de la axila derecha y en parilla
costal derecha. Hematoma en miembro superior izquierdo que ocupa todo el
antebrazo hasta parte superior del codo y la mano (cara anterior y posterior).

Abdomen: hematoma de morfologia geografica, periumbilical que se extiende
desde el epigastrio hasta el flanco derecho y la region limitrofe con el flanco
izquierdo. Hematoma en el flanco izquierdo que se extiende hacia la zona
lumbar.

Miembros inferiores: hematoma que se extiende desde hueco popliteo hasta
la zona gemelar del miembro inferior derecho. Hematoma en cara externa e
interna del pie derecho. Tumefaccion dolorosa en la rodilla derecha
(compatible con hemartros parcialmente drenado por Reumatologia).

\

Imagen 1. Hematomas espontaneos en paciente con triple terapia
antitrombotica

Pruebas complementarias:

Analisis en Urgencias: Hemoglobina 7,1, reticulocitos 4,89%, plaquetas
135000, coagulacion con INR 3y APTT 77,2 s

Analisis en Planta (tras reversion de INR y transfusion de 2CH): Hemoglobina
8,7, plaquetas 107000, coagulacion con INR 1,2 y APTT en rango.
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e Ecocardiografia: Protesis biologica tipo TAVI en posicion adrtica
normofuncionante. Ventriculo izquierdo de dimensiones normales con
hipertrofia ventricular concéntrica moderada. Funcién sistolica global y
segmentaria normal (FEVI 62%). Se observa la presencia de gradiente
intraventricular dindmico significativo que llega a 57mmHg tras Valsalva.
Alteraciones degenerativas leves de la valvula mitral. Auricula izquierda
dilatada moderadamente.

e Frotis de sangre periférica: formula revisada sin alteraciones morfologicas
significativas. Serie roja: anisocitosis, algin hematie crenado. Discreta
policromatofilia. Plaquetas comprobadas de morfologia normal

e Estudio de coagulacién: trombocitopenia. Elevacion de niveles de Factor VI
y marcada de Factor von Willebrand. Consideramos que la sintomatologia
hemorragica esta en relacion con la triple terapia antitrombética que se
reevalla.

EVOLUCION

En el servicio de Urgencias se le transfundieron 2 concentrados de hematies con
buena rentabilizacion (Hemoglobina en analisis post-transfusional de 8,7 g/dL).
Se rotularon los hematomas para vigilar su evolucion y se revirtio la
anticoagulacion.

Se ingresé en Planta para vigilar la evolucién de los hematomas y la anemia y
valorar la reintroduccion de tratamiento antitrombatico.

Durante su ingreso se mantuvo solo el tratamiento con clopidogrel. Se solicitd un
estudio de coagulaciéon para realizar diagndstico diferencial con otras
coagulopatias posibles como la hemofilia adquirida, y se confirmé que la
sintomatologia hemorragica estaba en relacion con la triple terapia
antitrombdtica.

Se mantuvo en observacién y, tras comprobar la resolucion progresiva de los
hematomas sin nuevos signos de sangrado ni anemizacién, se inicio estrategia
de doble terapia antitrombdtica con clopidogrel y apixaban 5 mg cada 12 horas,
con buena evolucidn clinica y alta a domicilio.

JUICIO CLINICO

e Hematomas espontaneos en paciente con triple terapia antitrombatica.
e Anemizacion secundaria a hematomas.

DISCUSION

En determinadas situaciones clinicas confluyen, en un mismo paciente,
indicaciones para el empleo de doble antiagregacion y de tratamiento

. ___________________________________________________________________________________________|
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anticoagulante. Esta estrategia antitrombatica, que se conoce como triple terapia,
aumenta el riesgo absoluto de hemorragias mayores, por lo que sus indicaciones
estan en constante revision y se intentan limitar a los periodos en los que el riesgo
trombdtico es tan alto, que el balance riesgo-beneficio resulta en favor de su
empleo.

La intervencion coronaria percutanea con colocacion de stents en pacientes con
fibrilacién auricular y un CHA2DS2VASc > 2 puntos es una de las situaciones mas
frecuentes en la practica clinica en las que se plantea el uso de triple terapia
antitrombdtica.

En tales circunstancias, las Ultimas guias europeas’? aconsejan que se estratifique
a los pacientes en funcién del riesgo hemorragico y trombodtico. Para los
pacientes con alto riesgo isquémico, recomiendan mantener la triple terapia
durante los seis primeros meses tras la intervencidon coronaria, posteriormente
emplear doble terapia (anticoagulante + antiagregante simple) durante 6 meses
y, a partir del ailo, mantener tratamiento anticoagulante crénico. En cambio, para
los pacientes con alto riesgo hemorragico, proponen mantener la triple terapia
solo durante el primer mes y, posteriormente, realizar doble terapia hasta el afio
tras la implantacion del stent seguida del tratamiento anticoagulante de forma
cronica. En casos seleccionados dentro del grupo de pacientes con alto riesgo
hemorragico, se puede llegar a evitar la triple terapia y emplear directamente
doble terapia durante el primer aiio tras la intervencion.

Independientemente de la pauta de tratamiento que se mantenga, las guias
europeas'?** coinciden en que, siempre que sea posible, el tratamiento
anticoagulante se realice con nuevos farmacos orales de accion directa ya que
asocian un riesgo de sangrado menor.

ICP CON COLOCACION DE STENTS + FA CON CHA2DS2VASc2 2

l Alto riesgo trombético ‘ I Alto riesgo hemorragico ] [ Muy alto riesge hemorragico ‘

LAmes

TRIPLETERAPIA ~ TRIPLE TERAPIA

6 meses

DOBLE TERAPIA

DOBLE TERAPIA DOBLE TERAPIA

oo A0 RO

Figura 9. Tratamiento antitrombotico tras una intervencion coronaria percutanea
(ICP) electiva en pacientes con fibrilacién auricular que requieren anticoagulacion.
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Ademas, los estudios mas recientes realizados con los distintos anticoagulantes
de accion directa (apixaban®, edoxaban®, dabigatran’ y rivaroxaban®) han
demostrado que la doble terapia con nuevos anticoagulantes y un sélo
antiagregante durante el primer afio tras el implante de stents seguido de
tratamiento anticoagulante crénico, es un alternativa segura, que permite evitar
la triple terapia antitrombética sin aumentar los eventos isquémicos.

Otra situacién cada vez mas frecuente en la practica clinica que podria suscitar
dudas sobre la indicacidon de triple terapia antitrombdtica es la asociacion de
fibrilacion auricular con CHA2DS2VASc > 2 puntos en pacientes sometidos a
implante percutaneo de valvula adrtica. En la Gltima guia Europea sobre el manejo
de valvulopatias® se recomienda doble antiagregacién los 3-6 primeros meses y
posteriormente tratamiento antiagregante simple cronico en aquellos pacientes
con TAVI que no presentan otras indicaciones para la anticoagulacion. Sin
embargo, en aquellos que si presentan otras indicaciones para la anticoagulacion,
se aconseja mantener el tratamiento anticoagulante simple cronico
prescindiéndose de la doble antiagregacion, de modo que se evita el uso de la
triple terapia.

Otra indicacid Si Anticoagulacion crénica
TAVI ‘ ¢Otra indicacién

ara anticoagular? : —
P g No DAG 3-6 meses A'ntlagregéc!on]
simple crénica

Figura 10. Esquema del tratamiento antitrombotico tras TAVI segun la Guia
ESC/EACTS 2017 sobre el tratamiento de las valvulopatias.

Segun lo expuesto, en el caso que nos ocupa no estaria indicado mantener la
triple terapia: por un lado, han pasado mas de 6 meses desde el implante de los
stents y, por otro, estando en tratamiento anticoagulante por su fibrilacion
auricular, el paciente no presenta indicacion para doble antiagregarlo por ser
portador de una TAVI.

En consecuencia, el manejo adecuado seria cambiar de triple a doble terapia:
anticoagular por la fibrilacién auricular (sustituyendo el acenocumarol por un
nuevo farmaco oral de accion directa siempre que sea posible) y suspender la
doble antiagregacién, manteniendo antiagregacion simple hasta completar 12
meses desde la colocacion de los stents.
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Capitulo 37.

Cuando todo sale al derecho

Irene Carrion Sanchez; Eva Gutiérrez Ortiz;

Carmen Olmos Blanco

238



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

HISTORIA

Antecedentes:

Paciente varon de 39 afios con enolismo crénico y consumo esporadico de
cocaina como habitos toxicos, y varios accidentes de trafico de intensidad
moderada con traumatismos en miembros inferiores como Unico antecedente
médico de interés. No sigue tratamiento habitual.

Motivo de consulta:

Consulta por taquicardia evidenciada en el reconocimiento médico laboral hace
4 dias.

A la anamnesis dirigida, refiere cuadro de 4 meses de evolucion de tos,
expectoracion blanquecina y disnea de moderados-grandes esfuerzos. Niega
dolor toracico de reposo o esfuerzo previo o posterior al comienzo de los
sintomas, refiriendo palpitaciones autolimitadas Unicamente en una ocasién en
los Ultimos meses, sin historia de mareos o sincopes. Durante la uUltima semana
se anade cierto incremento del perimetro abdominal y de miembros inferiores,
con disminucidon marcada de diuresis.

Exploracion fisica:

A la auscultacion cardiaca presenta tonos ritmicos a 95 latidos por minuto con
desdoblamiento fijo del 2° tono. A la auscultacién pulmonar presenta minimos
crepitantes bibasales. En extremidades inferiores presenta edema perimaleolar y
pretibial bilateral hasta las rodillas y en zonas declives hasta raiz de miembros.

Pruebas complementarias:

e Analisis sanguineo: Hemograma, bioquimica y coagulacion sin alteraciones.
Presenta elevacién de marcadores de dafio miocardico: Tnl 0,08, NT-proBNP
3306.
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* Radiografia de torax:

Figura 1: gran cardiomegalia global. Signos de hipertension pulmonar con
crecimiento del cono de la arteria pulmonar y el hilio pulmonar derecho. Patrén
intersticial reticulonodular bilateral de predominio central y redistribucion
vascular, sugerente de insuficiencia cardiaca.

Figura 2: taquicardia auricular con conduccion 2:1, a 100 Ipm. PR normal. QRS
estrecho, de eje derecho, con morfologia de hemibloqueo posterior izquierdo y
crecimiento de cavidades derechas. Ondas T negativas de V1-V3.

e FEcocardiograma transtordcico: dilatacién grave de cavidades derechas y
auricula izquierda. Disfuncion sistolica de ventriculo derecho. CAF 23%.
Ventriculo izquierdo con FEVI normal y movimiento paraddjico del septo por
sobrecarga mixta de presiones de VD (indices de excentricidad diast/sist
1,7/1,6 respectivamente). Insuficiencia mitral moderada. Insuficiencia
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tricispide moderada. PSAP estimada en torno a 50-55 mmHg, posiblemente
infraestimada.

e Ecocardiograma transesofagico:

WPEG

TEMP. PCTE.: 37.0C 102 lpm 101 lpm
N 0o

11em
D s %Bwm
30 52%

30 40dB

EMP. PCTE.: 37.0C
TEMP ETE 33.3C

Figura 3: presencia de CIA tipo ostium secundum con doble orificio. Existe un
deéficit de continuidad del septo a nivel inferoposterior de aprox 1,8x1,7 cm (area
2,64 cm?2) y un segundo orificio mayor de localizacion anterosuperior de 3,1x2,2
cm (area 5,6 cm2). Valvula mitral de aspecto mixomatoso, con abombamiento de
ambos velos. Insuficiencia mitral excéntrica grave, que se dirige hacia cara lateral
de Al y septo, con efecto Coanda. Insuficiencia tricuspide grave. Anillo 56 mm.
Dilatacion grave de cavidades derechas.

JUICIO CLINICO

¢ Insuficiencia cardiaca derecha. Disfuncién y dilatacion del ventriculo
derecho.

e CIA tipo ostium secundum con doble orificio.

¢ Insuficiencia mitral grave excéntrica secundaria a prolapso de ambas
valvas.

¢ Insuficiencia tricuspide grave
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DISCUSION

Ante los hallazgos descritos a la llegada del paciente a Urgencias, se descartd
tromboembolia pulmonar mediante angio-TAC de arterias pulmonares. El
siguiente paso fue realizar ecocardiograma transtoracico inicialmente y
transesofagico posteriormente que confirmaron la sospecha de comunicacion
interauricular como causa de la disfuncion ventricular derecha.

Se realiz6 cirugia cardiaca de forma programada que consistié en sustitucion
valvular mitral por protesis mecanica, sustitucion tricispide por protesis bioldgica
y cierre de CIA con parche de pericardio.

La CIA es la cardiopatia congénita mas frecuentemente diagnosticada en la edad
adulta. Se puede presentar en diferentes variantes anatdmicas en funcion de la
ubicaciéon del defecto interauricular, que a su vez asocian anomalias diversas
(hasta en un 7% de los casos) y cuyo grado de dificultad diagnostica puede
también ser variable.

CIA ostium
primum

CIA seno
coronario

CIA ostium
secundum

CIA seno venoso

ClA seno inferior

venoso
superior

Figura 4: Clasificacion de tipos de CIA segun su localizacién.
Los tipos de CIA son cinco, por orden de frecuencia:

- CIA tipo ostium secundum o tipo II: representa el 80% de los casos, entre
ellos el del paciente presentado en el caso clinico que nos ocupa, siendo
asi el mas frecuente. El defecto anatomico se localiza a nivel de la fosa oval,
y es el Unico que se podria cerrar percutaneamente. Sin embargo en el
caso del paciente, dado que presentaba dos defectos septales y dos
valvulopatias en grado grave se consensuo que la opcion quirurgica era la
indicada.
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CIA septum primum o tipo I: representa el 15% de los casos. También
llamado canal auriculoventricular parcial. Se produce por una fusién
incompleta de los cojinetes endocardicos, produciéndose la ausencia de
tercio inferior del septo interauricular y defectos en las valvulas
auriculoventriculares.

CIA tipo seno venoso superior: representa el 5-10% de los casos. El
defecto septal se ubica en la regidn superior y posterior del septo
interauricular a nivel de la llegada de la vena cava superior. Se asocia con
frecuencia con anomalias parciales en el drenaje de las venas pulmonares
derechas. Presenta grandes dificultades técnicas a la hora del diagnéstico
ecocardiografico, motivo por el cual pasa inadvertido en un gran nimero
de casos.

CIA tipo seno venoso inferior: representa el 1% de los casos. En este caso,
el defecto se ubica en la region inferior del septo interauricular, en la
desembocadura de la vena cava inferior. Se asocia con menos frecuencia
que el tipo seno venoso superior a anomalias parciales del drenaje
venoso pulmonar.

CIA por defecto del techo del seno coronario: representa menos del 1%
de los casos, por lo que es el mas infrecuente. El defecto se sitta a nivel
del techo del seno coronario a su paso por la auricula izquierda. Se
asocia con vena cava superior izquierda persistente.
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Capitulo 38.

Sospecha y venceras

Pablo Zulet Fraile, Noemi Ramos Lopez,

Carlos Nicolas Pérez-Garcia
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 69 afios, hipertensa con mal control, en tratamiento con dos farmacos
(telmisartan 80 mg c/24h e hidroclorotiazida 12,5 mg c/24h) y dislipémica.
Asimismo, dudoso diagndstico de AIT, antiagregada con AAS desde entonces, y
diagnostico reciente de hipotiroidismo primario en tratamiento sustitutivo. Niega
antecedentes familiares de interés.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por dolor centrotoracico intermitente de varias semanas de
evolucion, que ha empeorado de forma brusca mientras se encontraba en reposo,
haciéndose muy intenso en las horas previas. El dolor, con irradiacion ascendente
cervical, aumenta con la inspiracion profunda y en decubito supino.

Durante el pico de mayor dolor, la paciente refiere episodio de mareo sin llegar
a sincoparse. No ha asociado palpitaciones ni sintomas de insuficiencia cardiaca.
Afhade tos irritativa incesante no productiva, asi como disnea de moderados
esfuerzos.

La paciente no ha presentado sensacion distérmica ni clinica infecciosa a otro
nivel en la anamnesis por aparatos.

Exploracion fisica:

A su llegada, hemodindmicamente estable con tendencia a la taquicardia sinusal
(PA 100/60 mmHg, FC 105 Ipm).

A la auscultacion cardiaca se encuentra ritmica, sin soplos ni extratonos. La
auscultacion pulmonar es normal. Los pulsos periféricos estan presentes y
simétricos.

Pruebas complementarias:

e Electrocardiograma (ECG): taquicardia sinusal a 103 lpm, PR normal, QRS
estrecho, de eje normal, con buena progresion de onda R en precordiales. Sin
alteraciones de la repolarizacién.

e Anadlisis de sangre: Hb 112 g/dL leucocitos 7000/mm3, plaquetas
398000/mm?, creatinina 0,7, PCR 19, perfil abdominal normal, troponina | <
0,01 ng/mL, D-dimero 2156 ng/mL. Se realiza gasometria venosa con pH vy
acido lactico normales.

e Radiografia de torax (fig.1): ensanchamiento mediastinico marcado, sin
otros hallazgos patologicos significativos.

. ___________________________________________________________________________________________|
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Figura 1. Proyeccion posteroanterior de torax que muestra ensanchamiento
mediastinico.

e AngioTC torax-abdomen-pelvis con contraste (protocolo de aorta, fig.2):

Figura 2. Aneurisma de aorta ascendente y arco aortico con diametro maximo
de 7,3 cm, que se extiende desde unos 4 cm por encima del plano valvular hasta
el arco adrtico con irregularidad del contorno aortico (flecha azul). Se observa
coleccidon periadrtica de hasta 15 mm (*), probablemente en relacion con
hematoma rodeando la aorta ascendente. Hallazgos compatibles con rotura
contenida.
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e Ecocardiograma transtoracico (ETT, fig.3):

Figura 3. A la izquierda, plano paraesternal eje largo con dilatacién aneurismatica
en aorta ascendente que se inicia desde la union sinotubular, respetando los
senos de Valsalva, junto con derrame pericardico leve de predominio anterior sin
signos de compromiso hemodinamico. La valvula aortica trivalva, sin insuficiencia
adrtica asociada. A la derecha, plano supraesternal que muestra la dilatacion del
cayado aortico.

JUICIO CLINICO

¢ Sindrome aértico tipo A secundario a rotura contenida de aneurisma de
aorta ascendente y cayado aértico.

EVOLUCION

Tras el diagnostico, la paciente es trasladada a la Unidad de Cuidados Agudos
Cardiologicos (UCAC). Se activa el Codigo Aorta intrahospitalario para realizar
cirugia emergente y se extraen pruebas cruzadas. Se inicia tratamiento con
perfusion de labetalol, manteniéndose hemodinamicamente estable, con dolor
leve y sin anemizacion significativa.

Se realiza sustitucion de aorta ascendente y del cayado adrtico por protesis
hibrida Evita Open®, con reimplante de tronco braquiocefalico y arteria carétida
izquierda en pastilla Unica, bypass de subclavia izquierda a aorta y reparacion de
la union sinotubular preservando la valvula aortica nativa. Tras un tiempo
prolongado de circulacién extracorporea, cerca del fin del procedimiento antes
de salir de bomba, la paciente presenta inestabilidad hemodinamica. Se confirma
con ecocardiograma transesofagico, disfuncion ventricular izquierda grave con
acinesia anterior extensa, por lo que se implanta injerto de arteria mamaria
______________________________________________________________________________________________________|
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interna a descendente anterior y se implanta balén de contrapulsacion
intraadrtico como soporte circulatorio.

En la Unidad de Cuidados Intensivos la paciente presenta posteriormente varias
complicaciones postoperatorias, destacando un cuadro de shock mixto
(cardiogénico y distributivo), con mejoria progresiva, pudiendo ser posible la
retirada de baldén de contrapulsacién y del soporte vasoactivo. Asimismo,
episodio de taponamiento cardiaco secundario a hematoma retroauricular
izquierdo, que requiri reesternotomia y drenaje, siendo posible el alta a planta
posterior para continuacién de cuidados.

DISCUSION

El sindrome adrtico agudo (SAA) se caracteriza clinicamente por la presencia de
dolor toracico abrupto, de gran intensidad, lancinante, desgarrante,
frecuentemente pulsatil y migratorio. Ante dolores de dichas caracteristicas,
debemos tener un alto grado de sospecha sobre todo en pacientes con historia
de hipertensién de mal control, diagnostico previo de aneurisma, valvula aértica
bicispide y/o coartacion adrtica, traumatismos toracicos, o menos
frecuentemente, colagenopatias (sindrome de Marfan, Ehler-Danlos, Loeys-
Dietz...) u otros sindromes hereditarios asociados a un mayor riesgo.

El SAA tiene tres formas de presentacién principales, que de mayor a menor
frecuencia son: la diseccién adrtica (75-90%), el hematoma intramural (15-20%) y
la Ulcera penetrante (2-7%), pudiendo conducir en los tres casos a la rotura
aortica.

En la evaluacién inicial del dolor toracico la determinacion de los niveles de
troponina y D-dimero junto con el electrocardiograma, la radiografia de torax y
el ETT pueden ayudar en el diagnéstico diferencial, asi como en el estudio de
complicaciones asociadas (compromiso coronario asociado con manifestacion
electrocardiografica, asi como insuficiencia adrtica o derrame pericardico vistas
en el ETT). En nuestro caso, se trata de una paciente hipertensa mal controlada
que acude por dolor toracico de caracteristicas adrticas, con ensanchamiento
mediastinico marcado y elevacion de D-dimero.

El aspecto clave que a través del presente caso se pretende enfatizar es la
necesidad de un alto grado de sospecha, dado que el prondstico vital es muy
dependiente del tiempo empleado para un diagndstico y tratamiento efectivos,
los cuales deben ser precoces. En casos de rotura aortica contenida, la mortalidad
extrahospitalaria es muy alta (menos de la mitad de los pacientes llegan al
hospital), y entre los que consultan, hay una mortalidad del 54% tras las 6
primeras horas, que asciende al 76% en las primeras 24 horas. Como en el caso
de nuestra paciente, la rotura adrtica contenida de aneurismas adrticos puede

cursar con relativa estabilidad hemodinamica, ya que el hematoma periadrtico
-
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estad contenido por las estructuras circundantes, a diferencia de las roturas de
pared libre, que se presentan con hematomas masivos. Ante la sospecha, se debe
realizar una TC basal y con contraste para el diagnostico definitivo. Una vez
diagndsticado, esta indicada la reparacion quirdrgica emergente.

BIBLIOGRAFIA
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Capitulo 39.

Insuficiencia Pulmonar; jcuanto
puede aguantar el ventriculo
derecho?

Bunty Ramchandani Ramchandani, Pablo Meras Colunga y Luz Polo
Lopez
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HISTORIA

Antecedentes:

Vardn de 38 afios diagnosticada de tetralogia de Fallot con reconstruccion parcial
del tracto de salida de VD mediante parche transanular de Goretex
(hemicorreccion) a los 2 meses de vida. A los dos afos cierre de CIV con parche,
reseccion infundibular amplia con implantacion de parche valvulado.

Motivo de consulta:

En seguimiento por unidad de cardiopatias congénitas, donde paulatinamente
refiere ligero deterioro de clase funcional. En los Ultimos meses disnea de grandes
esfuerzos (NYHA ll), practica menos deporte que los afios previos.

Exploracion fisica:

T A: 140/90 mmHg. FC: 54 Ipm Saturacion de Oxigeno 95%. Pesa 69 Kg y mide
1,66 m. AC: soplo sistélico de baja intensidad y soplo diastolico corto de
insuficiencia pulmonar IlI/VI. No presenta tercer ruido. No hay hepatomegalia ni
edemas. No ascitis.

Pruebas complementarias:

e ECG: Ritmo sinusal a 64lpm. BRDHH con QRS de 130ms. PR: 200ms

e Rxtorax: ICT 65% con dilatacion auricular derecha severa y ventricular derecha
moderada. No signos de dilatacion de cavidades izquierdas. Campos
pulmonares normales. Sin cambios.

e FEcocardiograma TT: Insuficiencia pulmonar severa. Ventriculo derecho
moderadamente dilatado con funcién sistdlica ligeramente deprimida.
Presiéon ventricular derecha estimada normal PSVD 30 mmHg. No CIV residual

e RMN: VTD 304ml (168 ml/m2), VTS 181ml (100 ml/m2), FE 40%. Area
disquinética ligeramente dilatada en tracto de salida ventricular derecho en
relacion con parche. Insuficiencia pulmonar severa (Fraccién regurgitante
42%). Ventriculo izquierdo con contractilidad segmentaria y global normal.
Realce tardio en la insercion inferior del septo interventricular en el VD. Ligera
dilatacion de arteria pulmonar. Medida del anillo pulmonar 24 mm. (Figura 1)

e Ergometria: Ergometria clinicamente negativa, eléctricamente no valorable, no
concluyente por betabloqueo. Consumo de oxigeno con cicloergdmetro.
Duraciéon 9 min 20 s. Consumo de oxigeno pico 18.8 ml/kg/min (51% de su
valor teorico). Capacidad funcional Il.
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JUICIO CLINICO

e Tetralogia de Fallot operada con parche transanular con insuficiencia
pulmonar residual severa.

e Dilatacion ventricular derecha moderada con disfuncion sistdlica ligera.

e Grado funcional NYHA Il

DISCUSION

La tetralogia de Fallot es la cardiopatia ciandtica mas frecuente pasado el afio de vida 'y
actualmente constituye el grupo mas numeroso dentro de los adultos con cardiopatias
congénitas. La situacion Fallot (SF) bdsicamente considera dos caracteristicas:
obstruccion del tracto de salida del ventriculo derecho (VD) acompanada de una
comunicacion interventricular (CIV). Con este Ultimo término podemos englobar todo el
espectro de patologias desde CIV con estenosis pulmonar hasta el ventriculo derecho
de doble salida con estenosis pulmonar. La mayoria de los pacientes se operan en la
edad pediatrica ya sea mediante reparaciéon completa desde un inicio o precedida de
una paliacién mediante un shunt sistémico-pulmonar. Mas del 80% de estos pacientes
sobrevive a la edad adulta, creando un sub-grupo de adultos con cardiopatias congénitas
de alta complejidad (Tabla 1).

El problema principal de los pacientes en SF es la disfuncién del VD, siendo la
insuficiencia cardiaca la primera causa de muerte seguida de las arritmias. Suelen ser VD
con sobrecarga de presion debido a una combinacion de estenosis de la vélvula
pulmonar y/o de las ramas pulmonares. Asimismo, la mayoria de estos pacientes sufre
de una sobrecarga de volumen debido a la insuficiencia pulmonar (IP) consecuencia de
la técnica de parche transanular. La sobrecarga de volumen de manera crénica primero
aumenta el volumen diastélico de VD vy luego el sistdlico. Con el tiempo, comienza la
disfuncion sistdlica que suele ser asintomatica, convirtiéndose en sintomatica cuando
ya es severa. Al principio, existe una hipertrofia de VD secundaria a la obstruccion de
tracto de salida de VD que se traduce en un incremento de la demanda de oxigeno. La
sobrecarga de volumen mantenida, debido a la IP, provoca la dilatacion y fibrosis del VD
secundario a una isquemia miocardica crénica. En las etapas mas avanzadas la
disfuncién del VD afecta a la funcidn del ventriculo izquierdo. La dilatacién de la auricula
derecha es consecuencia de la disfunciéon del VD que a su vez explica las arritmias
auriculares. Las ventriculares suelen ser consecuencia de las anomalias anatémicas y
cicatrices quirurgicas del VD.

La sustitucién valvular pulmonar, habitualmente por una bioprétesis, frena la evolucion
deletérea de la IP crénica. Su mortalidad en estos pacientes es baja (<5%) con una
supervivencia a los 11 afios en torno al 90%. Mejora la clase funcional e incluso provoca
un remodelado inverso del VD, pero no es suficiente para reducir la mortalidad
secundaria a las arritmias. Sabemos que no todos los pacientes presentan el remodelado
inverso; para los adultos con volimenes telediastdlicos de VD >170 ml/m2 o
telesistdlicos > 80 ml/m2 la cirugia llega muy tarde. Es dificil establecer la indicacién
quirurgica solo con la clinica, ya que, la mayoria de los pacientes van a estar
asintomaticos y con buena NYHA (Tabla 2). Hay que realizar un seguimiento estrecho
de los pacientes y apoyarse en pruebas complementarias. Ver la evolucién de los
1
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volumenes y funcién ventriculares mediante resonancia magnética que es la prueba de
primera eleccién para esta patologia. Los consumos de oxigeno durante las pruebas de
esfuerzo nos dan informacién mas fidedigna de la repercusién de la IP. Sabemos que un
consumo de oxigeno <15,5 ml/kg/min estd relacionado con una supervivencia o
hospitalizacién a los 2 afios de solo un 50%. A pesar de la ayuda de estas pruebas, la
indicacion quirdrgica de sustitucion valvular pulmonar en pacientes asintomaticos sigue
siendo tema de gran controversia, no solo por la IP sino también por las demads secuelas
y lesiones residuales derivadas de esta cardiopatia congénita, motivo por el que todos
estos pacientes deben realizar un seguimiento en un centro especializados en
cardiopatias congénitas del adulto.

Tabla 1: Secuelas mas comunes en adultos en SF

Secuelas de la SF en adultos

Insuficiencia pulmonar

Dilatacion y disfuncién del VD

Estenosis pulmonar

Estenosis de tracto de salida de VD y/o ramas
pulmonares

Insuficiencia Tricuspide

Insuficiencia adrtica y/o dilatacion de raiz adrtica

Arritmias auriculares

Taquicardias ventriculares y muerte subita

Disfuncion del VI

Anomalias coronarias

Cromosomopatias

Tabla 2: Indicaciones para sustitucion valvular pulmonar en pacientes asintomaticos

Sustituir valvula pulmonar

Disfuncién moderada VD +/- disfuncion VI

Dilatacion severa VD (VTDVD > 160 ml/m2 o
VTSVD > 80 ml/m2 o VTDVD x2 de VTDVI)

. ___________________________________________________________________________________________|
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Presién arteria pulmonar >2/3 de la presion
sistémica

Reduccién de consumo de oxigeno

Arritmias

Lesiones residuales subsidiarias de tratamiento
quirdrgico.

VTDVD: volumen telediastdlico de VD; VTSVD: volumen telesistdlico de VD; VTDVI:
volumen telediastdlico de VI.
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Capitulo 40.

Hemorragia subaracnoidea en
paciente con protesis mecanicay
fibrilacion auricular

Eva Gutiérrez Ortiz, Irene Carridn Sanchez,

David Vivas Balcones
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HISTORIA

Antecedentes:

Mujer de 86 afos sin alergias conocidas a farmacos. Como antecedentes
cardiovasculares presenta fibrilacion auricular permanente, insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo preservada y valvulopatia
reumatica intervenida en 2013 para sustitucion mitro-adrtica por protesis mitral
mecanica y adrtica bioldgica en tratamiento anticoagulante con acenocumarol.
Respecto al resto de sus antecedentes meédico-quirirgicos, solo destaca
enfermedad renal cronica estadio G3a.

Motivo de consulta:

Acude a Urgencias por una caida casual en su domicilio con traumatismo craneo-
encefalico.

Exploracion fisica:

En la exploracion fisica se observa herida y hematoma superficial en el pabellon
auricular. El resto de la exploracion, incluida la valoracion neurologica, no muestra
alteraciones relevantes.

Pruebas complementarias:

e Analitica: Hb 10,2 g/dL; INR 4,2.

e TAC cerebral: contenido de alta atenuacién en la cisura de Silvio izquierda en
relacion con hemorragia subaracnoidea, linea media centrada, sin signos de
hidrocefalia ni lesiones Oseas.

JUICIO CLINICO

e Hemorragia subaracnoidea.
e Fibrilacién auricular y prétesis mitral mecanica y aortica bioldgica en
tratamiento anticoagulante con acenocumarol.

EVOLUCION

Se solicita la valoracion por parte del servicio de Neurocirugia, que desestima la
adopcion de medidas invasivas y recomienda el ingreso en Medicina Interna para
el seguimiento de la evolucidn de la hemorragia subaracnoidea, el control de la
anticoagulacion y el manejo de la anemia.

Se revierte el INR con Prothromplex de 4,2 a 1,1 y se cursa el ingreso. Tras su
llegada a la planta, la paciente presenta una crisis comicial con anemizacion

. ___________________________________________________________________________________________|
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(hemoglobina 7,9 g/dL) por lo que se realiza una nueva TC cerebral, que muestra
un incremento de la hemorragia subaracnoidea en la cisura de Silvio y surcos
adyacentes, asi como un aumento del edema perihemorragico y una herniacion
subfalcial derecha de 2 mm.

Se transfunden 2 concentrados de hamaties para el control de la anemia (Hb
post-transfusional 8,8 g/dL) y se descartan otros focos de sangrado abdomino-
pélvico mediante ecografia abdominal.

Tras 4 dias de ingreso se realiza una TC de control, que descarta signos de
resangrado y muestra la aparicién de una nueva hipodensidad en el parénquima
Silviano y temporal en relacion con edema vasogénico. Tras estos resultados, se
decide mantener sin anticoagulacion y se inicia tratamiento con dexametasona
para disminuir el edema.

Después de 14 dias sin anticoagulacion, la paciente evoluciona favorablemente.
En consecuencia, se inicia el tratamiento antitrombdtico con heparina sodica sin
nuevas incidencias. A los cinco dias se realiza una nueva prueba de imagen, que
muestra una evolucion radiologica favorable por lo que se decide pasar a
anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular. Se pospone la
reintroduccion del acenocumarol hasta que la paciente completa un ciclo de
antibiético con Piperacilina-Tazobactam por una neumonia nosocomial
intercurrente durante el ingreso. Una vez finalizada la antibioterapia, se
reintroduce su tratamiento habitual con acenocumarol, tras lo cual mantiene una
buena evolucion clinica hasta el alta hospitalaria.

DISCUSION

La reversion urgente de la anticoagulacion en pacientes que, estando bajo
tratamiento anticoagulante, han sufrido una hemorragia intracraneal es una
indicacion ampliamente conocida. Revertir el efecto de los anticoagulantes y
mantener dicha reversién durante 72 horas disminuye la expansion de la
hemorragia y con ello, las secuelas y la morbimortalidad.

Sin embargo, la decision resulta mas controvertida en aquellos casos en que los
pacientes afectados por una hemorragia intracraneal presentan claras
indicaciones para mantener un tratamiento anticoagulante crénico. Dado que el
uso de agentes anti-vitamina K incrementa el riesgo estimado de recurrencia de
las hemorragias intracraneales, aumenta el volumen de sangrado y por tanto,
asocia un peor pronostico, en este tipo de pacientes es fundamental efectuar una
valoracion riesgo-beneficio individualizada que ayude a decidir si se beneficiarian
o no de mantener dicho tratamiento.

La posibilidad de reintroducir la anticoagulacion con nuevos farmacos orales de

accion directa, que, segun los ensayos clinicos realizados hasta el momento,

______________________________________________________________________________________________________|
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parecen conllevar menor riesgo de resangrado, podria facilitar la decisién en los
pacientes con alto riesgo trombatico. Sin embargo, no siempre son una opcion:
por ejemplo, en el caso expuesto, su uso no esta indicado, ya que se trata de una
paciente portadora de una protesis valvular mecanica.

Al margen del tipo de farmaco anticoagulante que se proponga, la valoracion del
riesgo hemorragico y trombotico es fundamental a la hora de decidir la actitud
terapéutica a seguir. En situaciones como el caso descrito, la presencia de valvulas
protésicas implica un riesgo trombotico tan alto que justifica el empleo de terapia
antitrombotica a largo plazo a pesar del sangrado intracraneal.

En este tipo de pacientes, en los que estda indicado que reitroducir la
anticoagulacion, el reto al que nos enfrentamos es determinar cuando reiniciar el
tratamiento. En general, se desconoce el momento éptimo para hacerlo, aunque
hay cierto consenso en que conviene esperar entre 2 y 4 semanas a partir del
evento hemorragico. Ahora bien, también esa decision requiere una valoracion
individualizada: en aquellos pacientes con mayor riesgo trombético es
aconsejable reiniciar el tratamiento de forma mas precoz, mientras que en
aquellos en los que la evolucion clinica es desfavorable o las pruebas de imagen
sugieren una mayor posibilidad de resangrado es preferible reintroducirlo mas
tarde.

En todo caso, pese a que no hay una clara evidencia cientifica, es frecuente que
al iniciar el tratamiento se emplee heparina no fraccionada como terapia puente,
dado que su reversidon en caso de resangrado es mas rapida que la del resto de
farmacos anticoagulantes.

IDEAS CLAVE

e Revertir durante 72 horas la anticoagulacion en pacientes con hemorragia
intracraneal mejora la morbimortalidad.

e Tras una hemorragia intracraneal en pacientes anticoagulados es necesaria
una valoracion del riesgo trombético y hemorragico para decidir si se reinicia
el tratamiento anticoagulante o si se suspende de por vida.

e Los pacientes portadores de valvulas protésicas mecanicas tienen un alto
riesgo trombético, por lo que son susceptibles de reiniciar el tratamiento
anticoagulante, pese a la presencia de hemorragias mayores.

e En aquellos pacientes en los que el riesgo trombédtico es mayor que el
hemorragico, no existe evidencia clara de cuanto tiempo se debe esperar para
reintroducir la anticoagulacion. Existe cierto consenso en esperar entre 2-4
semanas.

e Es frecuente el empleo de heparina como terapia puente al reiniciar la
anticoagulaciéon por la rapidez con que se revierte su efecto en caso de
complicaciones aunque no exista evidencia cientifica concluyente sobre el
beneficio de su uso.
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Capitulo 41.

No todo el D-dimero que reluce es
TEP

Eduardo Martinez Gomez, Adrian Jerébnimo Baza
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HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 52 afios, hipertenso bajo tratamiento con IECAs, sin otros antecedentes
relevantes y sin historia cardiovascular previa. Independiente para las actividades
basicas de la vida diaria.

Motivo de consulta:

El paciente acude a urgencias por un cuadro de dolor dolor centrotoracico
irradiado a region dorsal, miembros superiores y mandibula de 2 dias de
evolucion.

Exploracion fisica:

A su llegada el paciente se encuentra estable, con tendencia a la hipertension
(cifras de TAS en torno a 175 mmHg). Como Unico hallazgo exploratorio presenta
soplo sistélico en foco adrtico.

Pruebas complementarias:

e Analisis de sangre: troponina T ultrasensible 11 ng/L (normal por debajo
de 14), D-dimero 4.23 ug/ uL.

e ECG: ritmo sinusal a 79 Ipm, QRS estrecho, eje derecho, sin alteraciones de
la repolarizacion.

e AngioTC de torax (protocolo TEP): no evidencia de TEP. Campos
pulmonares sin alteraciones significativas. No se observa derrame
pericardico ni pleural. Se identifica diseccion desde la raiz aortica, que se
extiende por el cayado y la aorta toracica descendente.

e AngioTC toraco-abdomino-pélvico: diseccion adrtica tipo A que se
extiende desde los senos de Valsalva hasta la arteria iliaca externa.
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Figura 1. Vista coronal de angioTC toracoabdominopélvico que muestra
diseccion aortica tipo A que se extiende desde los senos de Valsava hasta la
arteria iliaca izquierda.

JUICIO CLINICO

e Diseccion de aorta tipo A de Standford que se extiende desde raiz aortica
hasta iliaca izquierda, con origen de troncos supraadrticos y ramas
viscerales en la luz verdadera.

DISCUSION

Nos encontramos ante el caso de un vardn de 52 afos, hipertenso, que acude a
urgencias por dolor toracico. Ante un ECG anodino y la presencia de D-dimero
elevado se solicita angioTC de térax en busca de TEP, con hallazgo de diseccion
de aorta tipo A de Standford (afectacion de aorta ascendente’). Posteriormente
se realiza ecocardiograma transtoracico para completar estudio, objetivando
afectacion de valvula aodrtica, condicionando insuficiencia adrtica severa de
caracter excéntrico.

Es este a nuestro juicio un caso con un “take-home message” particular: la
elevacion de D-dimero no so6lo nos puede orientar a TEP, sino también a
patologia adrtica, especialmente cuando nos encontramos frente a un paciente
hipertenso que acude por dolor toracico. Es esta una patologia en la que cada
minuto cuenta, y en la que la sospecha diagndstica precoz tiene una enorme
trascendencia en el prondstico del paciente’.
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Como se recoge en las guias de practica clinica, el D-dimero constituye un
biomarcador util en el despistaje de la patologia adrtica, presentando una
sensibilidad elevada. Si se encuentra elevado, aumenta la sospecha clinica de
diseccion adrtica. No obstante, en los casos en los que el D-dimero sea negativo
no podremos descartar la presencia de otros sindromes aorticos (hematoma
intramural o Ulcera penetrante aterosclerdtica) que pueden darse en ausencia de
elevacién de dicho biomarcador®.
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Capitulo 42.

Paciente con masa cardiaca

Cristina Aguilera Agudo, Fernando Hernandez Terciado, Paula Vela
Martin, Juan Manuel Escudier Villa

264



Los Casos Clinicos mas docentes del afio 2019 en Cardiologia

HISTORIA

Antecedentes:

Varon de 76 anos, exfumador con antecedentes de cardiopatia isquémica
revascularizada con funcion sistolica normal, enfermedad renal crénica y
diagnostico reciente de enfermedad de Paget tras estudio por dolor 6seo.

Motivo de consulta:

Acude a urgencias por disnea progresiva hasta hacerse de leves esfuerzos con
ocasionales episodios de dolor toracico atipico.

Exploracion:

A la exploracién fisica el paciente se encontraba hemodinamicamente estable, sin
soplos ni extratonos, tampoco datos de insuficiencia cardiaca. Si dolor mecanico
en columna dorsolumbar.

Pruebas complementarias:

e ECG: El ECG muestra ritmo sinusal de base sin trastornos de conduccién ni
alteraciones en la repolarizacién.
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Imagen 1: ECG

e Ecocardiograma transtordcico.
Se visualiza una masa bilobulada movil en la cavidad ventricular derecha
media, que depende de la pared libre, donde se aprecia un pediculo de fijaci
on, de dimensiones 37 x 28 x 14 mm aproximadamente. Parte de la masa se
orienta hacia el tracto de salida derecho. Tiene ecogenicidad intermedia y ho
mogénea, sin signos de infiltracion de estructuras vecinas,
primera posibilidad impresiona de
Signos de hipertensién pulmonar leve.

aungue como
tumor.
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Imagenes 2, 3 y 4: Ecocardiograma transtoracico

e Tomografia por emision de positrones (PET). Lesion intracardiaca con captacion
patoldgica, inespecifica.

e RNM CARDIACA. Masa en el interior de ventriculo derecho con movimiento
independiente y sin captacion de contraste, sugestiva de origen tumoral.

Imagen 5: Resonancia magnética.
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EVOLUCION DURANTE EL INGRESO

Durante el ingreso se realizaron pruebas de imagen para caracterizar la masa
intracardiaca asi como PET y TAC para estudio del dolor 6seo que el paciente
presentaba. Finalmente, el diagndstico fue de tumor urotelial pobremente
diferenciado con metastasis éseas y cardiaca.

El paciente fallecio a los 45 dias de ingreso, puesto que no era subsidiario por el
estado general y la extension de la enfermedad a tratamiento antineoplasico.

JUICIO CLINICO

e Metastasis cardiaca secundaria a tumor urotelial.

DISCUSION

Las masas cardiacas mas frecuentes incluyen tumores, trombos y vegetaciones.
La clinica suele ser secundaria a las consecuencias hemodinamicas de la masa
segun su localizacion (sincope por obstruccion en tracto de salida ventricular,
estenosis valvulares, palpitaciones, taponamiento pericardico por derrame, etc).

Las masas tumorales pueden clasificarse en benignas y malignas, asi como
primarias y metastasicas o secundarias. La prevalencia de estas Ultimas es 20
veces superior en autopsias que la de los tumores primarios, oscilando su
incidencia entre el 2.3% al 18.3% entre los pacientes con tumores primarios
extracardiacos. '

En cuanto a la epidemiologia de los tumores primarios, aproximadamente el 75%
son benignos. Los mas frecuentes entre éstos son los mixomas, seguidos de los
fibroelastomas papilares. Entre los malignos los mas frecuentes son los
sarcomas.?

Si nos centramos en los tumores que metastatizan al corazén destacan por orden
de frecuencia los melanomas, seguidos del cancer de pulmon, mama, sarcomas,
carcinoma renal, esofagico, hepatocelular y tiroideo. Entre los tumores no sélidos
destacariamos el linfoma y la leucemia. 3 El origen urotelial sin embargo, es muy
infrecuente, estimandose su prevalencia por necropsias de pacientes con este
diagnostico en torno al 3,9%. Esto se ha relacionado con la principal via de
extension a distancia de estos tumores, la linfatica, que debe implicar a nivel
cardiaco una obstruccion en el flujo de drenaje desde endocardio hacia pericardio
frecuentemente ocasionada por émbolos neoplasicos, que favorezca el estasis
sanguineo y asentamiento de las células tumorales. 4

El diagnodstico mediante métodos de imagen de las metastasis cardiacas incluye
la realizacién de diversas pruebas, entre ellas destacamos el ecocardiograma
transtoracico y la resonancia nuclear magnética.
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El ecocardiograma por su disponibilidad, facilidad de realizacién y practicamente
ausencia de riesgos constituye la primera herramienta de abordaje. Sirve
fundamentalmente para establecer la localizacion y tamafio de la masa, asi como
su repercusion funcional o hemodinamica, invasion de otras estructuras y durante
el seguimiento para controlar la afectacién cardiaca.

La resonancia nuclear magnética nos permite ademas una caracterizacion tisular
que puede orientar hacia el origen del tumor junto con un estudio mas detallado
de la extension e invasion de estructuras vecinas. En general las metastasis
cardiacas presentan bajas seflales en T1 y altas en T2 con un realce tardio de
gadolinio heterogéneo; aunque todavia no se ha establecido ningun patron
especifico que nos permita conocer la etiologia del tumor primario. °

Por ultimo, el PET nos permite conocer si la masa es metabdlicamente activa
pudiendo establecer el diagnéstico diferencial, por ejemplo, con trombos
intraventriculares.

El prondstico a largo plazo de los pacientes con metastasis cardiaca suele ser muy
limitado, al representar un estadio avanzado de la enfermedad neoplasica.
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