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Because shit happens

Cuando empiezas la residencia en Cardiologia, hay un momento —suele llegar pronto, a
veces en la tercera guardia— en el que se da cuenta de que el corazon, ese 6rgano que en
la facultad parecia tan noble y elegante, en la vida real tiene un sentido del humor
bastante peculiar. Late cuando no debe, se para cuando menos te lo esperas, hace ruidos
raros que ningun fonendo de catalogo explica, y de vez en cuando decide sorprenderte
con electrocardiogramas que parecen dibujados por un nifio hiperactivo. Y aun asi, aqui
estamos: intentando domarlo y descifrar su proximo movimiento.

Este libro de casos clinicos nace de esa mezcla de fascinacidn, sustos, debacles y
pequefias victorias que construyen la vida de cualquier residente. Pretende ser una
bitdcora donde el grumete relata con sus palabras los pormenores de ese barco que se va
a pigue mientras el capitan discute que la cosa vaya con él. Una mano en el hombro
cuando estabas a punto de comerte un bocadillo frio a malas horas y suena el busca con
el enésimo codigo infarto; un recordatorio de que todos nos hemos equivocado alguna
vez y que la cardiologia es demasiado importante como para no mirarla también con
buen humor.

A lo largo de estas paginas encontraras historias reales —o0 al menos tan reales como
permite la memoria tras una noche de guardia en blanco— que condensan lo que la
especialidad tiene de reto intelectual, pero también lo que tiene de profundamente
humano. Porque al otro lado de estas letras e imagenes tenemos a personas (ue,
conscientes 0 no, han puesto en nuestras manos lo méas valioso que tienen. Y en esos
momentos, entre el pitido de un monitor y el silencio de una familia que espera, uno
descubre que la Medicina (con mayuscula) no se aprende solo en los libros, sino en cada
latido compartido.

Ojala estos casos te ensefien, te hagan sonreir y, en algin punto, te recuerden por qué
elegiste este camino. Que te inspiren a ser mas curioso, mas prudente, mas valiente. Y
que, cuando salgas de una guardia con la sensacion de haber sobrevivido a una batalla
¢épica, puedas pensar: “Bueno... por lo menos mafiana tendré otra buena historia para
contar”.

Bienvenido al hotel de los corazones rotos. Pasa, lee, rie, llora... y, sobre todo, disfruta
del viaje. Aqui, donde cada caso late a su manera, comienza tu aventura.

El grupo CARDIOCETE
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Capitulo 1

Cuando el remedio es peor que la enfermedad: shock obstructivo
post recambio valvular mitral

Abia Sarria L., Mufioz Prejigueiro L., Coroas Pascual C., Alarcos Blasco H., Arrizabalaga Gil M, Lujan Valencia E.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion

Nuestro paciente ingresa de forma programada para recambio valvular mitral y bypass
aortocoronario. En el postoperatorio inmediato presenta hipotension mantenida e inestabilidad
hemodinamica. Se realiza un ecocardiograma transesofagico que nos permite etiquetar el cuadro
como shock obstructivo secundario a malposicion de la protesis mitral y persistencia del aparato
subvalvular.

Descripcion del caso (presentacion y evolucion)

Se trata de un varén de 75 afos, hipertenso y dislipémico sin otros antecedentes médicos
relevantes para el caso. En seguimiento en consultas externas de cardiologia por una fibrilacion
auricular permanente e insuficiencia mitral severa por prolapso de velo posterior de la mitral y
rotura de cuerdas. Ademas, en el cateterismo pre-intervencion se objetiva lesion severa de
descendente anterior por lo que programa intervencion quirargica en la que se realiza recambio
valvular mitral (intento fallido de reparacion) y bypass aortocoronario.

Evolucion torpida del postoperatorio inmediato en relacion con shock postcardiotomia que
precisa inicio de vasopresores e inotropicos. Ante mala evolucion clinica se realiza
ecocardiograma transesofagico (ETE) que pone de manifiesto disfuncién moderada del ventriculo
derecho (VD) con ventriculo izquierdo (V1) hiperdindmico. Llama la atencién en la ecografia la
presencia de aceleracion de flujo a nivel del tracto de salida del VI (TSVI) que alcanza los 4 m/s
secundaria a (imagen 1):

1. Malposicién de la prétesis mitral al llegar a ocluir parcialmente el TSVI.

2. Interposicién de restos nativos del aparato subvalvular mitral: restos de valvula y cuerdas
que eran succionados hacia el TSVI por Efecto Venturi.

3. Junto con una cavidad ventricular pequefia y con un rodete septal llamativo

Todo ello sumado provocaba una obstruccion significativa al TSVI con gradientes medios de
50mmHG (imagen 2 y 3).

Debido al alto riesgo quirdrgico de reintervencion, se decide intentar manejar el cuadro con
inotropicos. Sin embargo, la evolucién no es buena desarrollando un shock cada vez mas
profundo con vasoplejia muy severa y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
franco. A pesar de ajuste de vasopresores e inotrépicos, cada vez en situacion de bajo gasto mas
marcada lo que provoca mayor SIRS.

Se repite ETE en el que se aprecia VI muy edematoso con obstruccion mas marcada a nivel del
TSVI alcanzando hasta 65 mmHg. En dicha situacion de deterioro progresivo secundario a shock
obstructivo, se decide reintervencion quirargica realizando recolocacion de valvula mitral,
limpieza de restos de mitral y morrow. Tras la intervencion mejoria de la obstruccion, sin
embargo dada la mala situacion clinica previa al a intervencion, precisa implante de ECMO veno-
arterial para salir de bomba. Mala evolucion tras la intervencion, con coagulopatia marcada y
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sangrados incoercibles asi como datos de fallo multiorganico. Deterioro clinico a pesar de todas
las medidas tomadas por lo que acaba falleciendo.

Discusion

El shock es una etiologia con una elevada mortalidad causada por una insuficiencia circulatoria
que provoca aporte inadecuado de oxigeno para satisfacer las necesidades metabdlicas. En estos

casos es imprescindible identificar la etiologia del shock de cara a optimizar la situacion
hemodinamica y evitar el fallo multiorganico.

La incidencia del shock obstructivo es desconocida; sin embargo, se considera una forma rara de
shock. Este caso es interesante ya que la obstruccion del TSVI clasicamente se describe en
cuadros de miocardiopatia hipertréfica, sin embargo, no es exclusivo y existen otras etiologias en
las que podria aparecer.

El tratamiento en estos casos difiere del tratamiento habitual del shock cardiogénico, ya que
algunas de las medidas que se aplican de rutina pueden empeorar la situacion al aumentar el
gradiente.

Ensefianza del caso

Ese caso ilustra la importancia de integrar los parametros clinicos, ecograficos y hemodindmicos
a la hora de establecer la etiologia del shock y en funcién de estos guiar el tratamiento de la
manera mas precisa. El diagnostico no es facil, ya que conlleva una busqueda detallada de
posibles causas y de la contribucion de los diferentes elementos; como la malposicion de la
valvula, los restos del aparato subvalvular mitral y el edema del septo; en el desarrollo de shock
obstructivo al obstaculizar el paso de sangre a través del TSVI.

Uno de los datos que méas nos orientaron a esta etiologia fue la elevacion persistente de lactato a
pesar de una FEVI hiperdindmica. Dado que la posibilidad de mejoria clinica es escasa si no se
retira o repara la obstruccion anatomica, se decidid intervenir al paciente a pesar del altisimo
riesgo quirdrgico. En estos casos es importante usar vasodilatadores preferente arteriales que
disminuyan la postcarga y evitar vasodilatadores venosos que reducen la precarga, asi como
inotropicos positivos que al aumentar la contractilidad aumenten el gradiente y en este caso
particularmente el paciente se hubiese beneficiado de una reintervencion precoz a pesar del riesgo
elevado de la segunda intervencién.
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Imagenes

Imagen 1: imagenes de ecocardiograma transesofagico en plano 3 cadmaras. Se objetiva la obstruccién anatémica a
nivel del tracto de salida secundaria a la protesis mitral (tridngulo) y restos del aparato subvalvular nativo (flecha).
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Imagen 3: Doppler color sobre tracto de salida del VI. Se objetiva aceleracion del flujo secundaria a la obstruccion
generada por el anclaje de la valvula mitral.



Capitulo 2

Insuficiencia cardiaca parece, masa en auricula es

Abia Sarria L., Coroas PascualjError! Marcador no definido. C. Mufioz Prejigueiro L., Gutierrez Ruiz N., Alarcos
Blasco H., Quintas Guzman M.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion

Paciente de 61 afios, pendiente de valoracion en cardiologia por disnea de esfuerzos, que acude a
urgencias en situacion de edema agudo de pulmén. Parece un debut de insuficiencia cardiaca al
uso hasta que al hacer el ecocardiograma transtoracico nos llevamos una sorpresa.

Descripcion del caso (Presentacion y evolucion)

Paciente de 61 afos, exfumadora y dislipémica como antecedentes. Valorada en consultas de
cardiologia en 2020 por dolor toracico atipico con ecocardiograma y tac coronario normales.
Pendiente de nueva valoracion en consultas externas por disnea de esfuerzo.

Acude a urgencias por disnea. La paciente refiere disnea progresiva a esfuerzos cada vez menores
hasta hacerse de minimos esfuerzos por lo que consulta. Ademas refiere dolor toracico con los
esfuerzos. A su llegada a urgencias hemodinamicamente estable pero desaturada, precisando
inicio de oxigenoterapia con ventimask 50. A la exploracion datos congestivos a nivel periférico y
crepitantes a la auscultacion. Analiticamente funcién renal e iones en rango, hemograma sin
alteraciones y destaca NT-proBNP de 2031. Electrocardiograma anodino. La radiografia de torax
(imagen 1) es compatible con edema agudo de pulmon por lo que nos avisan para valoracion.

En la ecografia a pie de cama se objetiva una masa que ocupa la practica totalidad de la auricula
izquierda y protruye a través de la valvula mitral (imagen 2) generando una pseudoestenosis
mitral en grado severo (gradiente medio 11 mmHg) con hipertension pulmonar secundaria severa,
calculando una presion arterial de arteria pulmonar de 80 mmHg. Funcion biventricular
preservada sin otras anomalias valvulares. Ante estos hallazgos y la necesidad de oxigenoterapia
se decide traslado a la unidad coronaria para ventilacion mecanica no invasiva (VMNI),
tratamiento diurético cuidadoso y anticoagulacion.

Buena respuesta a las medidas iniciales, pudiendo retirarse la VMNI y reducir los diuréticos. Se
completa el estudio con una serie de pruebas de imagen que permiten establecer el tamafio y
localizacion de la masa, asi como realizar el estudio de extension.

Se realiza un ecocardiograma transesofagico que orienta la localizacion en techo de la auricula
con extension hacia orejuela y venas pulmonares (imagen 3). También se solicita un body-TAC
en el que presenta adenopatias mediastinicas e hiliares derechas, sin otras lesiones a distancia, lo
que orienta a malignidad de la tumoracion.

Finalmente se realiza resonancia magnética para caracterizacion tisular de la masa, en que se
describe masa de 69 x 50 mm en el plano axial, en la que se identifican dos componentes. Por un
lado, la zona més proxima al septo interauricular que tiene una captacion heterogénea de contraste
y restringe en difusion y otra zona periférica, rodeando a la primera, muy hipointenso y sin realce,
que sugiere que se trata de un trombo adherido (imagen 4).

Se presenta el caso en sesion médico-quirurgica, decidiendo intervencion quirurgica.
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En la intervencion se reseca la masa, reconstruyendo el techo y parte posterior de la auricula con
un parche de pericardio. Ademas, se extirpan adenopatias en ventana aortopulmonar y se envian
todas las muestras para andlisis anatomopatoldgico.

Postoperatorio sin incidencias, en el ecocardiograma de control VM normal con IM ligera y
normalizacion de las presiones pulmonares (23mmHg+PVC)

Los resultados de la anatomia patoldgica confirman que se trata de un sarcoma por lo que se
deriva a consultas de Oncologia para tratamiento.

Discusion

Los tumores cardiacos primarios son una patologia de baja prevalencia y de dificil diagndstico.

Dentro de estos, los malignos son una entidad aun mas rara, y de ellos el més frecuente es el
sarcoma.

Los sintomas son variables y generalmente escasos. El principal sintoma es la disnea, cuya
progresion dependera de la velocidad de crecimiento del tumor. Otros sintomas reportados son
dolor torécico o arritmias.

El diagndstico debe comenzar con un ecocardiograma, que permite localizar la masa, y valorar la
repercusién hemodindmica, ya que como en nuestro caso, puede generar estenosis o insuficiencia
en alguna de las valvulas. EI TAC es también necesario para descartar la presencia de metéstasis a
distancia, siendo la localizacion de metéstasis mas frecuente la cerebral. En cuanto a la
resonancia, nos aporta una aproximacion a composicién de la masa a la espera de la confirmacion
por parte de anatomia patologica.

El tratamiento se basa en la reseccion quirargica total del tumor, aunque es dificil de conseguir ya
que un alto porcentaje de los pacientes tiene invasion de estructuras vecinas en el momento del
diagnostico. El trasplante cardiaco se ha planteado en pacientes sin metastasis a distancia. Sin
embargo, no se ha demostrado mejoria de la supervivencia. Al tratamiento quirdrgico se asocia
tratamiento quimioterapico y radioterapia.

Ensefianza del caso

El pronéstico de las masas cardiacas no solo viene condicionado por la anatomia patolégica y la
agresividad del tumor, sino que pueden generar insuficiencia cardiaca, especialmente si generan
obstruccion a nivel de la valvula mitral o del tracto de salida del ventriculo izquierdo. Si se da
esta condicion, es importante acelerar la intervencion por el riesgo de edema agudo de pulmén
incoercible o un shock obstructivo sobre los tractos de entrada o salida del VI.

A pesar de que la cirugia fue bien, en este tipo de tumores es conocido su mal pronéstico a largo
plazo por su alto grado de agresividad, estimandose una mediana de supervivencia de 17 meses si
la reseccion era completa y 6 meses cuando no se conseguia.
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Imagenes

d

Imagen 4 Radiografia de térax en el momento del ingreso. Se objetivan datos de sobrecarga hidrica y derrame pleural
bilateral en relacion con edema agudo de pulmon.

Imagen 5: Ecocardiograma trantroracico en que observamos la masa ocupando gran parte de la auricula izquierda en
diferentes planos (4 camaras, paraesternal eje largo y subxifoideo). Se objetiva ademas que protruye a través de la
valvula mitral generando pseudoestenosis a este nivel.

Imagen 6 Imagenes de ecocardiograma transesofagico que nos permiten identificar mejor la masa. Se objetiva una
masa de aspecto heterogéneo, mamelonada, con imagenes de calcificacion y necrosis en su interior. En la segunda
imagen se puede ver la extension hacia la orejuela izquierda.
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Imagen 7: resonancia magnética cardiaca. En las dos primeras imagenes podemos ver cines en el 2 y 3 cAmaras donde
podemos ver la relacién anatomica de la masa con el techo de la auricula. La tercera imagen corresponde a los
realces tardios en los que se ve captacion heterogénea en la zona méas préxima al septo interauricular y ausencia de
captacion periférica.
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Capitulo 3

Soporte mecanico circulatorio con Impella 5.5 con solucién de
purgado con bicarbonato en paciente con trombocitopenia inducida
por heparina.

Alarcos Blasco H., Gutiérrez Ruiz N., Arrizabalaga Gil M., Coroas Pascual C., Mufioz Prejigueiro L., Canteli
Alvarez A.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander.

Introduccion

Se recomienda el uso de heparina en dextrosa como solucion de purga para bombas de flujo
microaxial para evitar el acimulo de biomateriales. Los pacientes que precisan de este tipo de
soporte tienen intrinsecamente un alto riesgo hemorragico e isquémico; por ello, se ha propuesto
recientemente una solucion de dextrosa a base de bicarbonato como alternativa a los
anticoagulantes en el liquido de purga. La evidencia que apoya esta estrategia es aun limitada.
Presentamos a continuacion el caso clinico de un paciente soportado con Impella 5.5 purgado con
solucidn de bicarbonato como puente a trasplante cardiaco.

Descripcion

Se trata de un varon de 61 afios, exfumador y con antecedentes médicos de hipertension arterial y
dislipemia en tratamiento, sin antecedentes cardioldgicos de interés. Ingresa en la Unidad de
Cuidados Criticos de Cardiologia por un infarto agudo de miocardio con elevacion ST
(IAMCEST) anterolateral extenso en situacion de shock cardiogénico SCAI D (deterioro
hemodindmico a pesar de uso de inotropicos a dosis medias-altas) con disfuncion sistélica
ventricular izquierda severa a expensas alteraciones segmentarias en territorio anterior, septal y
lateral.

Se implanta un balon de contrapulsacion intradrtico (BClAo0) femoral derecho para asistir la
coronariografia, trasladandose de manera emergente al laboratorio de hemodinamica;
objetivandose una enfermedad coronaria de un vaso con una obstruccion total a nivel ostial de la
arteria descendente anterior (ADA) con abundante trombo. Al finalizar la angioplastia, con
implante un stent farmacoactivo a ese nivel con resultado final desfavorable (TIMI 2), se
sobrevienen episodios de taquicardia ventricular polimorfica que degenera en fibrilacion
ventricular que requiere de desfibrilacién en varias ocasiones; por lo que en situacién de tormenta
arritmica e inestabilidad hemodinamica (SCAI E/INTERMACS 1) se decide sedar al paciente,
intubacion oro-traqueal con inicio de ventilacion mecanica invasiva (VMI) e implante percutaneo
de oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO) veno-arterial femoral izquierda en la
misma sala de hemodinamica; permitiendo su estabilizacion hemodinamica progresiva.

Se retira el dia 6 el soporte con BCIAo manteniendo la ECMO VA. Tras 9 dias de soporte ECMO
VA, se produce la recuperacion del fallo multi-6rgano, y se evalia mediante ensayos de destete
segun el protocolo del centro, la ausencia de recuperacion de la funcion sistélica izquierda,
manteniendo una funcion ventricular derecha normal. Ya realizado todo el estudio pre-trasplante
cardiaco, verificando la ausencia de contraindicaciones formales para éste, se decide el implante
de soporte mecanico circulatorio con Impella 5.5 SmartAssist axilar izquierdo (dia 9 del evento
cardiovascular agudo) en una situacion SCAI C como puente a trasplante con objetivo de incluir
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en Alarma 0B una vez alcanzada la recuperacion funcional. Se retira el soporte con ECMO las 24
horas posteriores al implante del Impella 5.5.

A lo largo de todo el soporte mecanico (ECMO-BCAIo hasta el dia 6, ECMO hasta el dia 10 y
posteriormente con Impella 5.5), estuvo anticoagulado de manera sistémica con heparina sodica
manteniendo niveles estables de AntiXa séricos, y utilizando como liquido de purga en el sistema
del Impella 5.5 solucion de dextrosa a base de bicarbonato. Durante el soporte se documentaron
eventos adversos relacionados con la hemocompatibilidad (EARH); como complicaciones
hemorragicas sangrado por los accesos percutaneos (femoral derecho-BCIAo, femoral izquierdo
ECMO) y orofaringeo con repercusion hematimétrica moderada que requiere de trasfusion de
concentrados de hematies puntualmente y trombocitopenia progresiva. El dia 11 de soporte, 24
horas después de haber retirado la sedacion para progresar en el destete respiratorio, se objetiva
en la monitorizacion del oximetro cerebral una caida progresiva de los valores de manera
unilateral, por lo que se decide la realizacion de un TAC cerebral que identifica un ictus
isquemico occipital. Se completa el estudio con un TAC toraco-abdominal que identifica
adicionalmente un infarto esplénico.

Ante la sospecha de trombocitopenia inducida por heparina (trombocitopenia progresiva, eventos
trombdticos y hemorragicos, exposicion prolongada a heparina sodica...), se modifica el régimen
de anticoagulacion a bivalirudina con controles con TTPAr y se solicita una determinacién de
anticuerpos anti-heparina/PF4; teniendo titulos altos de 1gG lo que confirma la sospecha clinica.

Intercurrentemente a lo largo del soporte evolucién torpida por complicaciones infecciosas (sepsis
de origen respiratorio por VMI), incapacidad para el destete respiratorio por este motivo teniendo
que realizar una traqueostomia el dia 15. Todo ello condicionando la recuperacion funcional e
imposibilidad de inclusion en Alarma 0B para el trasplante cardiaco.

El dia 35 de soporte, se identifica una caida del flujo de purga del dispositivo Impella del 36%
junto con multiples eventos de succion y caida de los flujos con inestabilidad hemodinamica. Al
volver a sedar al paciente y realizar una ecografia transesofagica se observa progresion del
dispositivo con impactacion del catéter en la pared ventricular lateral (Imagen 2); a 5 centimetros
del plano valvular aértico; se recoloca con buen acoplamiento de las curvas y comprobando su
normoposicion. Aln a pesar de estas medidas, persiste la caida de los flujos y el deterioro
hemodindmico. Ante la sospecha de trombosis de sistema, dado el contexto del paciente, se
decide adecuar el esfuerzo terapéutico. Tras la retirada del dispositivo se observa trombosis tanto
del inlet como del outlet (Imagen 3).

Discusion

Los pacientes en shock cardiogénico profundo habitualmente precisan soporte con ECMO VA
para su estabilizacion inicial rapida con necesidad de tratamiento anticoagulante practicamente
desde el evento cardiovascular agudo; siendo habitualmente pacientes en fallo multiérgano con su
consecuente alto riesgo hemorragico e isquémico. La trombocitopenia inducida por heparina es
una reaccion adversa grave protrombotica que afecta entre el 0,1-3%, segln series, de los
pacientes en terapia con heparina sédica o heparina de bajo peso, siendo mas frecuente en
aquellos sometidos a un soporte tipo ECMO o que hayan estado expuestos de manera prolongada
a estos anticoagulantes. Se habia propuesto el uso de bicarbonato en liquido de purgado como
alternativa a la heparina en aquellos pacientes con muy alto riesgo hemorragico sin que supusiera
una disfuncion del dispositivo sin cambios significativos en la presion de purga, el flujo o picos
en la corriente del motor.
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Sin embargo, aunque el uso de bicarbonato en la solucion de purgado es una opcion atractiva por
simplificar el manejo de la anticoagulacion en los pacientes soportados con Impella 5.5, parece
aconsejable de acuerdo con nuestra experiencia y a la espera de mas evidencia acumulada,
considerar su uso cauteloso en pacientes de alto riesgo trombdtico y en soportes prolongados.

Imégenes

Imagen 8: ECG realizado a las 8h del inicio del DT presentando elevacion ST cara anterolateral extensa y onda Q
hasta v4.

T.pcte.: 37,0 “
T.ETE: 39,4 %
141 180

Imagen 2: Ecocardiografia transesofagica plano 3C con Doppler color, donde se visualiza canula del impella avanzada
(>3,5cm del teardrop) impactada cara posterolateral.
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Imagen 3: Trombosis del dispositivo Impella 5.5 SA a nivel del inlet.
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Capitulo 4

Shock obstructivo por taponamiento cardiaco con liquido quiloso
como debut aparente e infrecuente de una enfermedad reumatica.

Alarcos Blasco H., Arrizabalaga Gil M., Gutiérrez Ruiz N., Abia Sarria L., Mufioz Prejigueiro L., Lujan Valencia E.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander.

Introduccion:

El taponamiento cardiaco (TC) en una emergencia medica causada por la acumulacion progresiva
de derrame en el pericardio que provoca un shock obstructivo por compresion extrinseca de las
camaras cardiacas. La artritis reumatoide (AR) puede provocar con frecuencia pericarditis aguda
de origen autoinmune, cursando en ocasiones con derrame pericardico generalmente de cuantia
ligera, desarrollandose muy rara vez taponamiento cardiaco. Las anomalias en el pericardio de los
pacientes con AR, detectadas mediante ecocardiografia, ronda el 20-30% (sintomaéticas y
asintomaticas). Aun asi, el taponamiento cardiaco es una manifestacion extraarticular infrecuente,
habiéndose descrito pocos casos en la literatura médica, y de ellos habitualmente pacientes con
AR diagnosticada de varios afios de evolucion, seropositivas y con alta actividad inflamatoria.
Presentamos a continuacion el caso de una paciente cuya AR debuté como un shock obstructivo
debido a un taponamiento cardiaco.

Descripcion:

Se trata de una mujer de 72 afios, fumadora activa, sin factores de riesgo cardiovascular
conocidos y con antecedentes personales de cancer de mama tratado en el 96’ (cirugia,
tratamiento hormonal y radioterapia) sin recidivas, EPOC tipo enfisema, artritis psoriasica en
tratamiento con metotrexate y un ecocardiograma transtoracico de hace dos afios (realizado por
disnea) donde se evidenciaba derrame pericardico en cuantia ligera sin seguimiento posterior.

Acude a urgencias por deterioro de clase funcional hasta disnea de minimos esfuerzos junto con
sindrome constitucional de meses de evolucion (pérdida de peso de 10 kg, hiporexia, astenia...)
sin otros sintomas asociados. A la exploracién discretamente hipotensa (cifras de PA 100/70) y
taquicardica (taquicardia sinusal 120 Ipm). Se realiza primero una radiografia (Imagen 1) y
posteriormente un TAC de térax (Imagen 2) donde se observa derrame pleural bilateral y derrame
pericardico en cuantia severa. Se realiza una ecografia transtoracica con datos de taponamiento
cardiaco (Imagen 3 y 4) con colapso de cavidades derechas, vena cava dilatada y variaciones
respirofasicas significativas en flujo transmitral y transtricuspideo, por lo que se traslada a la
Unidad de Coronarias para pericardiocentesis diagnostico-terapéutica.

Se realiza la pericardiocentesis via paraesternal izquierda (Imagen 5) sin incidencias; con salida
de liquido de caracteristicas quilosas, envidndose muestras a anatomia patoldgica, microbiologia
y laboratorio bioquimica. Mejoria clinica y hemodindmica notable posterior. Se drenaron un total
de 700 cc de liquido quiloso a traves del pigtail en las siguientes 24 horas, quedando remanente
de derrame pericardico posterior que no comprometia cavidades.

Resultados pruebas complementarias liquido pericardico:

- Liquido pericardico de caracteristicas quilosas, pH 7,3, glucosa discretamente disminuida
(60 mg/dL), LDH alto (700U/L), ADA alto (52 U/L), proteinas (3g/dL) y colesterol
(53mg/dL) normales. No se observaron quilomicrones.
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- Bacteriologia, con tincion de Gram negativo, auramina negativo para micobacterias
negativo. Cultivo negativo.

- Recuento celular diferencial: polimorfonucleares 95%, mononucleares 5%.

- Estudio citoldgico: escasez cristales de colesterol, macrofagos gigantes multinucleados sin
celulas mesoteliales.

Resto de pruebas complementarias:

- Serologias negativas con IGRA-MTB negativo.

- Cultivo de esputo y PCR frotis nasofaringeo negativo.

- Analitica a destacar: Factor reumatoide (FR) y anticuerpos antipéptido-citrulinado
(APCC) titulos altos. Resto de panel de autoinmunidad negativo.

- BodyTAC; no se documentan hallazgos neoplésicos.

Habiéndose descartado causa infecciosa (cultivos y serologias negativas), neoplasica (bodyTAC),
ante la sospecha de pleuropericarditis aguda secundaria a AR se inicia tratamiento corticoideo y
antiinflamatorio con buena respuesta clinica. Se reevalta el diagndstico de artritis psoriasica
previo, diagnosticada por presentar psoriasis cutanea y artritis con una distribucion congruente
con la psoriasica, aunque siempre con titulos de FR y APCC altos; en este contexto, junto con el
derrame pericardico cronico, probablemente nos encontrdbamos con una artritis reumatoide de
larga evolucidn con sintomas extraarticulares.

Discusion:

Clasicamente el quilotorax se define como cifras de colesterol en el liquido biolégico >200
mg/dL vy triglicéridos <110 mg/dL; considerdndose el ratio colesterol/triglicéridos >1 y la
presencia de cristales de colesterol como los parametros mas sensibles. El liquido pericardico (y
pleural) del derrame reumatoideo se presenta, sin embargo, como un liquido pseudoquiloso por su
aspecto, pero con unas caracteristicas bioquimicas tipicas (glucosa y pH bajos con LDH y ADA
elevados) y una citologia con predominio de mononucleares y escasez/ausencia de cristales de
colesterol. A pesar de estos datos caracteristicos es muy infrecuente dicha presentacion clinica en
la practica habitual, y ain menos de una cuantia suficiente para condicionar un taponamiento
cardiaco.

La causa mas comun del pseudoquilotérax (>50% de las ocasiones) suele ser de causa
tuberculosa, siendo s6lo en menos de 1/10 (9% seguln series) la AR. Teniendo en cuenta que los
pacientes con AR (sobre todo en aquellos en tratamiento con farmacos biolégicos) estan mas
predispuestos a padecer pericarditis infecciosas por diferentes microorganismos (entre ellos a
destacar las micobacterias). Otras causas de derrame pericardico con las que habria que establecer
diagnostico diferencial son las conectivopatias, sindromes de overlap, cancer e insuficiencia renal
cronica.

El tratamiento de drenaje, deberia complementarse con tratamiento médico con corticoterapia y
farmacos modificadores de la enfermedad (como el metotrexato) junto con colchicina. En
pacientes que no mejoren con la pericardiocentesis, recidiva del taponamiento o datos de
constriccion estaria indicada la pericardiectomia; por lo que es esencial mantener un seguimiento
y vigilar la evolucion del derrame pericéardico.
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Imagen 3y 4: Ecografia transtoracica, variacion respirofasica en flujo transmitral >25% y plano paraesternal eje
largo con derrame pericardico circunferencial con colapso de cavidades derechas.
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Imagen 5: Pericardiocentesis via paraesternal izquierda.
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Capitulo 5

Implante de asistencia biventricular como puente a trasplante
cardiaco en distrofia de becker.

Arrizabalaga Gil M, Gutierrez Ruiz N, Alarcos Blasco H, Coroas Pascual C.A, Mufioz Prejigueiro L, Lujan Valencia
E.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion

La distrofia muscular de Becker es una enfermedad hereditaria poco frecuente, ligada al
cromosoma X, que se debe al déficit parcial de distrofina. Aunque la afectaciébn muscular es
menos grave que en el Duchenne, la afectacion cardiaca aparece hasta en un 60-70% de los casos,
suponiendo la principal causa de muerte en estos pacientes. Estos pacientes, representan un reto
en el manejo farmacologico de la insuficiencia cardiaca y en la valoracion de terapias avanzadas,
principalmente a causa de la debilidad muscular que condiciona el manejo perioperatorio y la
rehabilitacion funcional posterior de una intervencion ya en si misma de elevado riesgo. No
existen pautas firmes de consenso sobre el tratamiento de su cardiopatia, aunque el trasplante
cardiaco supone una opcion en pacientes con miocardiopatia dilatada severa y evidencia clinica
limitada o nula de enfermedad del musculo esquelético. Los autores creemos que el caso
presentado tiene interés clinico por lo poco frecuente del proceso, el abordaje multidisciplinar que
requirio y el desenlace favorable para el paciente.

Caso clinico

Paciente de 34 afios con antecedente personal de distrofia muscular de Becker diagnosticada en la
infancia con deleccion de los exones 47-52 del gen de la distrofina. Asintomatico durante la
infancia, en los ultimos afios presenta dificultad para la marcha que requiere de apoyo con
muletas (secundario a un accidente cerebrovascular) y sindrome de apnea-hipopnea (SAHS)
ligero-moderado.

A nivel cardiologico, presenta una miocardiopatia dilatada desde 2013, con una fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) inicial del 25%. A pesar de tratamiento médico 6ptimo
con blogueo neurohormonal, presenta deterioro de la FEVI hasta el 18%, con adelgazamiento
mural en la RM, decidiéndose implante de DAI-TRC en prevencion primaria. Durante el
seguimiento hasta 2023, permanece en clase funcional 1l, sin episodios de descompensacion
cardiaca.

Ingresa en la Unidad Coronaria en octubre de 2023 por empeoramiento de la clase funcional con
disnea de pequefios esfuerzos y clinica compatible con bajo gasto (nauseas, diaforésis) de varias
semanas de evolucion.

En la exploraciéon esta hemodinamicamente estable, con hipofonesis bibasales y crepitantes en
base izquierda. A nivel analitica destaca un lactato de 3 mmol/L, un NT-proBNP de 9742 y
alteracion del perfil hepéatico en probable contexto de higado de estasis (GPT 405, GOT 203,
GGT 68, FA 80, Bilirrubina Total 3.3, INR 5,22). En el ECG presenta taquicardia sinusal con
ritmo de TRC (figura 1) y en la radiografia presenta datos congestivos (figura 2).

Se realiza ETT donde se objetiva un ventriculo izquierdo severamente dilatado (VTDVI de 80
mm) con disfuncion biventricular muy severa (FEVI visual 5-10%, VD con disfuncién severa)
ademas de una IM moderada-severa grado Ill e IT severa. (Figura 3). Por otra parte, se canaliza
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un catéter de Swan-Ganz, que revela presion de arteria pulmonar de 20/8 (14) mmHg, resistencias
vasculares pulmonares de 1.2 Unidades Wood y un gasto cardiaco 2.5 litros (Indice cardiaco 1.42
I/m2).

Ante disfuncion muy severa junto con clinica compatible con bajo gasto y datos de mala
perfusion, se inicia tratamiento deplectivo con furosemida intravenosa en perfusion continua
(240mg/24h) y Dobutamina intravenosa en perfusion continua (rango variable entre 7-12
mcg/kg/min), presentando buena respuesta inicial con balance negativo y normalizacion del
lactato. A pesar de ello, en los dias posteriores, presenta imposibilidad para la retirada de
inotrépicos intravenosos con episodios frecuentes de empeoramiento clinico (diaforesis, nauseas)
e imposibilidad para normalizacion de lactato sérico. Se completa estudio pretrasplante ademas de
valorarse el caso por parte de un equipo multidisciplinar (neumologia y neurologia) sin
objetivarse datos que lo contraindiquen. Finalmente, se toma la decision en sesion
multidisciplinar de realizar trasplante cardiaco previo implante de asistencia biventricular como
puente al mismo dada la situacion de INTERMACS IV (Figura 4).

Para la intervencion, dada la distrofia de Becker, se realizd conjuntamente con anestesia un
protocolo previo, evitdndose el empleo de bloqueantes neuromusculares despolarizantes y los
gases anestésicos halogenados. Se realizd esternotomia media con implante de BiVAD (asistencia
izquierda en aorta ascendente y Apex, asistencia derecha en A. Pulmonar y auricula derecha) con
buenos flujos inmediatos y ambos ventriculos bien descargados (figuras 4 y 5). En las horas
posteriores presenta sangrado profuso que requiere de revision quirdrgica mostrando sangrado a
nivel esternal y en torno a canulas que se resuelve.

Tras estabilizacién se incluye 48 horas después en alarma O, realizandose 6 dias después
trasplante cardiaco ortotopico segin técnica bicava, con tiempos de isquemia cortos (195
minutos) y sin complicaciones inmediatas. Presentd disfuncion ventricular derecha inicial que
mejord de forma progresiva con inotropicos, lograndose extubacion precoz en las primeras 12
horas. Como incidencias, presentd neumotorax izquierdo y, sobreinfeccién respiratoria por K.
pneumoniae que precisd tratamiento antibidtico. Se inicié Inmunosupresién con Tacrolimus,
micofenolato y corticoides, sin datos agudos de rechazo (figura 6). El dia 13° post-TxC se traslada
a planta de hospitalizacion para completar rehabilitacion funcional, siendo dado de alta 1 semana
después. Actualmente se encuentra en seguimiento por la consulta de IC avanzada, con buena
evolucion clinica, sin datos de rechazo del injerto.

Discusion

La distrofia muscular de Becker se trata de una enfermedad genética hereditaria ligada al
cromosoma X que condiciona una produccién anormal de la proteina distrofina. Su incidencia se
estima de 2.4 por cada 100.000 varones (1). Presentan una esperanza de vida limitada,
generalmente asociada a miocardiopatia dilatada y a trastornos de la ventilacion que no suele
exceder los 40 afos (2). La presencia de miocardiopatia dilatada es muy frecuente, pudiendo
Ilegar hasta el 70% de los casos (3), siendo esta la patologia que causa la muerte en la mayoria de
pacientes (4). Aunque no existen unas pautas establecidas de tratamiento, el consenso actual es
que el tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe ser el convencional, con un manejo
multidisciplinar y, que el trasplante cardiaco supone una alternativa adecuada en aquellos
pacientes con minima afectacion neurolégica.

29



El caso presentado se trata de un paciente joven con distrofia de Becker e insuficiencia cardiaca
en estadio avanzado (Estadio D, INTERMACS 1V) con disfuncion biventricular severa a pesar de
las medidas convencionales (tratamiento medico optimizado e implante de DAI-TRC). El manejo
de un paciente de estas caracteristicas en ausencia de la importante comorbilidad que supone la
distrofinopatia ya supone un reto asistencial con tasas elevadas de mortalidad.

Este caso clinico, aporta aspectos importantes a tener en cuenta en este perfil de pacientes. El
primero, que el trasplante cardiaco es una alternativa adecuada y segura en pacientes con miopatia
no avanzada (6), pudiendo considerarse como opcion terapéutica en miocardiopatias avanzadas.
En segundo lugar, la importancia de una valoracion multidisciplinar con otras especialidades
como neurologia o neumologia para determinar el grado de afectacion de la enfermedad mas alla
de lo cardiologico (miopatia incapacitante, restriccion pulmonar...) que condicionaran el
pronéstico del paciente. Por ultimo, resaltar la importancia de una adecuada valoracion
prequirurgica con el equipo de anestesia, para minimizar los riesgos anestésicos y perioperatorios,
creando un protocolo especifico para el caso.

En conclusidn, en pacientes con distrofia muscular de Becker e insuficiencia cardiaca avanzada,
el trasplante cardiaco supone una alternativa adecuada, requiriendo previamente de un manejo
multidisciplinar, una seleccion y evaluacion especialmente cuidadosa del paciente y una atencion
personalizada a los problemas concretos de esta patologia.

Imagenes
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Figura 9. Electrocardiograma a su llegada urgencias. Ritmo sinusal con estimulacion de terapia de resincronizacion
cardiaca.
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Figura 2. Radiografia de térax a su llegada a urgencias. Muestra datos de congestion pulmonar, cardiomegalia severa,
DAI-TRC con electrodos en auricula derecha, ventriculo derecho y seno coronario.

Figura 3. Ecocardiograma (planos paresternal eje largo, paraesternal eje largo y apical 4 cAmaras) previo a trasplante
cardiaco. Muestra un ventriculo izquierdo severamente dilatado de 8,01cm de didmetro telediastélico del ventriculo
izquierdo
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Figura 4. Radiografia de térax mostrando canulacién de asistencia biventricular.

Figura 5. Se objetivan ambos ventriculos bien descargados con septo interventricular centrado (imagen de la
izquierda). En la imagen de la derecha, se objetiva canula de asistencia derecha en auricula derecha hacia vena cava
superior.
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Figura 6. Ecocardiograma transtoracico, paraesternal eje largo, realizado postrasplante, sin datos de rechazo agudo.
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Capitulo 6

Dura de matar: implante de ecmo va como puente a cirugia
urgente en trombosis aguda protésica

Arrizabalaga Gil M., Alarcos Blasco H., Gutiérrez Ruiz N, Abia Sarria L., Mufioz Prejigueiro L, Lujan
Valencia E.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion:

La trombosis valvular protésica supone un auténtico reto para el clinico y un potencial
riesgo vital para el paciente. La incidencia referida de trombosis valvular protésica
oscila entre el 0,2 y el 6% por paciente y afio en la posicion adrtica o mitral, siendo
especialmente frecuente en protesis mecanicas. Su diagnostico supone un reto y exige
un adecuado diagndstico diferencial respecto a otras entidades como el pannus o la
endocarditis ya que su tratamiento es distinto. EI manejo de la trombosis protésica,
dependera en primer lugar si es obstructiva o no y en segundo lugar de la situacion
hemodindmica del paciente. Por ello varia desde un enfoque conservador con
optimizacion de ratios de anticoagulacién, la fibrindlisis sistémica y intervencion
quirdrgica con tasas de mortalidad que oscilan entre el 15 y el 50%. En este caso,
presentamos una trombosis mecanica mitral, con tratamiento inicialmente conservador
hasta posterior recambio quirtrgico, que requirié de implante de ECMO VA como
puente a recuperacion para llegar a la intervencidn quirargica.

Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 65 afios fumadora, con trastorno depresivo y con
antecedente de cardiopatia reumatica intervenida quirdrgicamente en 2016 mediante
doble recambio valvular mecanico (Carbomedics Top Hat 23 mm en posicién adrtica y
Carbomedics 31mm en posicién mitral). En el seguimiento posterior, presenta protesis
normofuncionantes, con fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) del 40-
45%. Como antecedente relevante, presenta cancer vesical no infiltrante, habiéndose
realizado una RTU en noviembre de 2023, con suspension del sintrom.

Acude a urgencias dos semanas despues de la RTU, con clinica de empeoramiento
funcional marcado, astenia y fatiga de minimos esfuerzos de curso progresivo, ademas
de aparicion de fibrilacion auricular con respuesta rapida, atendida inicialmente en
urgencia y catalogada como infeccidn respiratoria e insuficiencia cardiaca “ligera”. A la
exploracién estaba hemodindmicamente estable, con TAS de 120, saturando al 98% con
gafas nasales a 2 litros presentando edemas en extremidades inferiores y crepitantes
bibasales. A nivel analitico, destaca elevacion de los reactantes de fase aguda, con PCR
de 18 mg/dl, leucocitosis de 15.8 x 10*3/uL asi como elevacion del NT-ProBNP de
16.000, pasa a observacion y es visto por equipo de Cardiologia.

Se realiza ecocardiograma transtoracico donde se objetiva empeoramiento de la FEVI
(35%) con aumento marcado de los gradientes mitrales (Gmed 15 mmHg) (figura 1) asi
como disfuncion moderada del ventriculo derecho con sobrecarga de volumen. Ante la
sospecha de trombosis subaguda de la protesis mitral VS endocarditis sobre la misma,
se decide ingreso en planta de cardiologia pendiente de completar estudio con un
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ecocardiogramada transesofagico (ETE), iniciando tratamiento antibiotico empirico y
perfusion de heparina no fraccionada.

En el ETE (figuras 2 y 3), se confirma la presencia de abundante material trombdtico
tapizando la faceta auricular del anillo protésico que disminuye el area efectiva, con un
gradiente medio de 15 mmHg ademé&s de disfuncion biventricular e hipertension
pulmonar moderada. Dada la estabilidad clinica de la paciente asi como el alto riesgo
quirdrgico, se opta inicialmente por un manejo médico con heparina no fraccionada con
controles de antiXa, repitiendo ETT semanal para control de los gradientes. A pesar de
adecuados rangos de anticoagulacion, durante las dos semanas siguientes, los gradientes
permanecieron elevados por lo que finalmente se decidio en sesion médico-quirurgica
programar cirugia de recambio valvular mitral.

En la planta, previo a la cirugia, presenta empeoramiento franco del estado general, con
datos de bajo gasto, congestion pulmonar florida y repunte del lactato hasta 4 mg/dl. Se
decide ingresar a la paciente en la U. Coronaria para estabilizacion hemodindmica,
presentando mala evolucion a nivel respiratorio, requiriendo intubacion e inicio de
drogas vasoactivas. Se repite ETE (figura 4), donde se comprueba ausencia de
movilidad de los discos por trombosis total de la protesis, con gradientes mitrales de 20
mmHg y un gasto cardiaco estimado de 1,5L. Debido al alto riesgo quirdrgico y la
situacion de shock cardiogénico SCAI D-E, se decide implante de ECMO veno-arterial
periférica como puente a intervencion quirdrgica mientras se recupera del fracaso
multiorganico.

Con la ECMO aportando 3,2L se consiguid alcanzar estabilidad hemodinamica,
realizandose a las 24 horas doble recambio valvular bioldgico (bioprotesis Mosaic de 29
mm y protesis Intuity, sin suturas de 21 mm en aortica). A la salida de bomba, requirio
de reinicio de la ECMO por shock postcardiotomia, que pudo ser retirada a los 6 dias.
La evolucién posterior fue favorable, pudiendo subir a planta de hospitalizacion tras 1
semana desde la cirugia, presentando al alta FEVI del 45-50%; asi como
normofuncionamiento de ambas protesis bioldgicas.

Discusion

La trombosis valvular protésica oscila entre el 0,1 y el 5,7%, siendo especialmente
frecuente en prétesis mecanicas y posicion mitral o tricuspidea (1). Entre sus
desencadenantes mas frecuentes, como ocurre en el caso descrito, es la interrupcién de
la anticoagulacién o rango subterapeutico de esta (2). Ademas, su diagndstico requiere
de un diagnédstico diferencial complejo, debiendo diferenciarlo del pannus o la
endocarditis. Es por ello que requiere de un abordaje multimodal, combinando
principalmente ecocardiograma transtoracico y transesofagico, asi como otras pruebas
de imagen en casos de dudas (TAC) (3).

A pesar de mdaltiples estudios, no existen pautas claras de tratamiento, debiendo
individualizar cada caso en funcion del grado de obstruccion valvular, de las
comorbilidades y del estado hemodindmico del paciente en el momento de la
presentacion. Las opciones terapéuticas varian desde alcanzar adecuados ratios de
anticoagulacion en casos estables sin obstruccion, hasta la necesidad de cirugia urgente
o0 de trombolisis en casos de alto riesgo quiruargico (4).
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En este caso, hay varias particularidades que los autores consideramos relevantes. El
primero de ello es la vision de que se trata de un proceso dindmico, que requiere de una
reevaluacion continua, y en el que el timing de decision puede ser complejo. En este
caso, inicialmente se optd por un manejo medico, requiriendo finalmente una cirugia
urgente. Por otra parte, consideramos interesante el hecho de que, aunque el empleo de
la ECMO VA podria aumentar riesgo de trombosis por aumento de postcarga sobretodo
en protesis aorticas, en este caso fue una herramienta eficaz para conseguir la
estabilizacion del paciente y en las siguientes 24 horas su intervencién quirargica. Si la
intervencion se hubiese realizado en pleno shock obstructivo la mortalidad esta cerca
del 80%. Ademas permitio dar soporte debido al shock postcardiotomia muy frecuente
en estos casos. En definitiva, se trata de una entidad con un abordaje complejo, que
requiere de un diagnéstico multimodal y que las decisiones terapéuticas deben estar
enfocadas para conseguir una estabilidad previa a una cirugia de tan alto riesgo .

Imagenes
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Figura 1. Ecocardiogramada transtoracico. Se objetivan gradientes transmitrales con un gradiente medio
de 14 mmHg.
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Figura 2. Ecocardiograma transesofagico. En la imagen de la izquierda (4 camaras) Se objetiva imagen
compatible con trombo tapizando la protesis mitral, asi como abundante autocontraste en auricula
izquierda. En la imagen de la derecha, se confirman gradientes medios de 14 mmHg.
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Figura 3. Ecocardiograma transesofdgico. En la imagen de la izquierda se objetiva trombo de gran
dimensién que obstruye por completo el funcionamiento de los discos. En la imagen de la derecha, se
objetiva un plano bicava durante la canulacién de la ECMO, con la canula venosa abocada a vena cava

superior.
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Capitulo 7

Tromboembolia pulmonar refractaria: el codigo TEP ha
venido para quedarse, ,momento de implementarlo?

Blanco Ldpez E., Ignacio Sanchez Pérez 1., Freites Esteves A., Soto Martin P., Cubides Novoa A.F., Soto
Pérez M.
Hospital General Universitario de Ciudad Real, Ciudad Real.

Introduccion

La tromboembolia pulmonar (TEP) es, junto con la trombosis venosa profunda, una de
las formas de presentaciéon clinica de la denominada enfermedad tromboembdlica
venosa (ETEV). Esta constituye el tercer sindrome cardiovascular agudo més frecuente,
unicamente por detrds del infarto agudo de miocardio y del accidente cerebrovascular
agudo, suponiendo una de las principales causas de morbimortalidad cardiovascular a
nivel mundial. En los ultimos afios, como consecuencia del progresivo envejecimiento
poblacional y los malos habitos higiénico-dietéticos, entre otros factores, estamos
asistiendo a un alarmante aumento del nimero de casos de TEP. Sin embargo, el mayor
conocimiento de esta enfermedad, junto con las mejoras técnicas y la implementacion
de tratamientos y protocolos mas efectivos, han hecho que paralelamente las tasas de
letalidad se hayan reducido de manera considerable. A continuacion, presentamos el
peculiar caso clinico de un varén de 65 afios a quien se le diagnostico una TEP aguda
bilateral.

Presentacion del caso

Se trata de un varon de 65 afios con mdltiples factores de riesgo cardiovascular, entre
ellos: hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2 con mal control metabdlico y
afectacion micro y macrovascular, dislipemia, obesidad grado I, tabaquismo activo y
consumidor habitual de alcohol. Ademés, se encontraba en seguimiento por
neurocirugia a causa de una estenosis de canal lumbar que, durante las ultimas tres
semanas, habia limitado su vida a cama-sillon.

El paciente fue derivado en UVI movil al servicio de urgencias por un cuadro sincopal
en sedestacion mientras se encontraba en su domicilio, acompafiado de dolor toracico y
disnea de inicio subito. La exploracion fisica mostrd una frecuencia cardiaca de 125
Ipm, tension arterial de 63/52 mmHg, frecuencia respiratoria de 38 rpm y saturacion de
oxigeno de 88% basal. La auscultacion cardiopulmonar fue ritmica, sin soplos y con
murmullo vesicular conservado. El paciente presentaba mal estado general, con disnea
de reposo, datos de hipoperfusién mucocutanea y se encontraba bradipsiquico, aunque
con una puntuacién de 15 en la escala de coma de Glasgow. A nivel de miembros
inferiores, la extremidad inferior derecha presentaba rubefaccidn, aumento local de la
temperatura y el signo de Homans fue positivo, resultando negativo en la extremidad
contralateral.

Se realizd electrocardiograma, que mostré una taquicardia sinusal a 123 Ipm con
aparicion de datos de sobrecarga de cavidades derechas (no presentes en
electrocardiogramas previos), entre ellos: bloqueo incompleto de rama derecha, ondas T
invertidas en precordiales derechas (V1-V2) y patron S1Q3T3 (figura 1). En la analitica
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de sangre urgente destacdé una troponina T ultrasensible de 225 ng/L, un D-Dimero de
3500 ng/ml y un NT-proBNP de 9055 pg/mL. La radiografia de térax resulté anodina.
Ante la sospecha de TEP se solicitdé un angioTC de arterias pulmonares, que confirmo la
presencia de trombos en ambos troncos pulmonares principales con afectacién de ramas
lobares y segmentarias de forma bilateral (figura 2A), asi como signos radiol6gicos de
sobrecarga cardiaca derecha. El ecocardiograma transtoracico mostr6 un ventriculo
derecho (VD) dilatado con disfuncién sistolica severa, aplanamiento del septo
interventricular (figura 3A), signo de McConnell y datos de hipertension pulmonar.
Ademaés, el paciente presentd una gasometria arterial compatible con acidosis
metabolica (pH 7.20, pCO2 38, Bicarbonato 14.9) e hiperlactacidemia (&cido lactico
64).

En ese momento, la puntuacion en el indice PESI (indice de severidad del embolismo
pulmonar) fue de 166 (clase V: riesgo muy alto). Dada la presencia de una TEP aguda
bilateral de alto riesgo con inestabilidad hemodindmica y en situacion de shock
obstructivo, se decidio realizar trombdlisis sistémica utilizando uroquinasa intravenosa
como agente fibrinolitico. Ademas, se inici6 soporte vasoactivo con noradrenalina para
mantener una adecuada perfusion tisular.

Sin embargo, 24 horas tras la administracion del agente fibrinolitico y, estando el
paciente adecuadamente anticoagulado con heparina no fraccionada (HNF) acorde a su
peso, destacaba la persistencia de inestabilidad clinica y la ausencia de mejoria de la
disfuncion del VD, por lo que se decidio repetir la angioTC. En ésta, destaco la nula
mejoria respecto a la previa, ademas de la aparicion de novo de derrame pleural de
predominio derecho (figura 2B). Por todo ello, se planteé con Hemodindmica la opcidn
de tratamiento percutaneo de rescate dirigido por catéter.

A través de acceso venoso femoral, se introdujo un catéter en las arterias pulmonares
objetivando abundante material trombético (figuras 4A y 4B). A continuacion, se realizo
una técnica combinada de aspiracion y fragmentacion mecénica de los trombos, con lo
que se consiguié extraer gran cantidad de trombo (figura 5) con importante mejoria
angiogréfica al final del intervencionismo (figura 6).

De esta forma, la evolucion del paciente resulté favorable, mejorando la situacion
hemodinamica y respiratoria, lo cual posibilité la retirada del soporte vasoactivo y
respiratorio, y el posterior alta a planta. Previo al alta domiciliaria, se realizaron
ecocardiograma transtoracico (figura 3B) y angioTC de control, que mostraron
normalizacion de los datos de sobrecarga del VD, asi como resolucion de los trombos a
nivel de ambas arterias pulmonares.

Discusion

La forma de presentacion clinica de la TEP, asi como la gravedad de la misma, pueden
ser muy variables. Sabemos que la principal causa de muerte precoz en el contexto de la
TEP aguda es la disfuncion del VD. Esto puede conducir a una situacion de shock
obstructivo, a la que se llega a traves de un circulo vicioso que se inicia con el aumento
de la presion arterial pulmonar, que activa una serie de mecanismos que, a su vez,
disminuyen el gasto cardiaco, la presion arterial sistémica y, con ello, la perfusién
tisular, conduciendo a la muerte si no se instauran de forma precoz medidas efectivas

).
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Por ello, cobra especial importancia la adecuada clasificacion y estratificacion
prondstica de la TEP que se clasificaria, segin el riesgo de muerte precoz, en cuatro
grandes grupos: bajo, intermedio-bajo, intermedio-alto y alto riesgo.

La inestabilidad hemodindmica es la caracteristica diferencial de la TEP de alto riesgo
con respecto al resto de grupos (en los cuales no estaria presente), definiéndose a su vez,
segun las ultimas guias de préactica clinica, tres formas diferentes de presentacion de la
TEP de alto riesgo: hipotension persistente, shock obstructivo y parada cardiaca (2),
segun las caracteristicas clinicas y hemodinamicas del cuadro.

Si bien es cierto que la determinacién de biomarcadores (como troponina y péptidos
natriuréticos), la estimacion de gravedad segun escalas validadas (como el indice PESI)
o las pruebas de imagen (ecocardiograma transtoracico o angioTC), pueden jugar un
papel fundamental en el diagnostico y actitud terapéutica en el contexto de la TEP, la
presencia de datos que traduzcan inestabilidad hemodindmica (independientemente de
que sea en forma de hipotension persistente, shock obstructivo o parada cardiaca),
harian obligatorio la derivacion inmediata del paciente a un tratamiento de reperfusion
urgente.

La trombolisis sistémica ha sido durante muchos afios la piedra angular en este
escenario clinico, en el cual ha demostrado mejoria prondstica y de la funcion del VD.
No obstante, este beneficio se alcanza a expensas de un riesgo de hemorragia grave que
ronda el 10% (3) y de fracaso terapéutico en otro 10% de los pacientes,
aproximadamente.

Es por ello, que en los dltimos afios estan ganando importancia los tratamientos
percutaneos dirigidos por catéter, ya sea de forma complementaria o alternativa a la
trombolisis convencional, en aquellos pacientes no respondedores o con riesgo
hemorragico prohibitivo. Estas técnicas de reperfusion mecénica se basan en la
introduccién de un catéter por via femoral que permite la fragmentacién y/o aspiracion
del material trombotico, combindndolo en algunas ocasiones con la administracion
selectiva de agentes tromboliticos.

Entre la evidencia cientifica que respalda la progresiva utilizacién de estas técnicas
percutaneas, se encuentra un ensayo clinico que aleatorizd 59 pacientes con TEP de
riesgo intermedio a recibir tratamiento trombolitico convencional con HNF vs dirigido
por catéter (incluyendo fragmentacion de trombos con ultrasonidos y aplicacion local a
bajas dosis de un agente fibrinolitico). Los pacientes que recibieron esta segunda opcion
de tratamiento mostraron, de forma estadisticamente significativa, una mayor reduccion
de la relacion VD/VI asi como una menor tasa de complicaciones hemorragicas,
mostrandose esta estrategia percutanea superior a la convencional basada Unicamente en
HNF (4). Otros registros mas numerosos van mas alla y sugieren que el tratamiento
trombolitico dirigido por catéter en pacientes con TEP de riesgo intermedio o alto, no
solo mejora la funcion del VD sino también la presion arterial pulmonar y la perfusion
pulmonar con respecto a la estrategia de tratamiento trombolitico convencional (5,6),
reduciendo también de manera significativa la tasa de sangrados mayores.

A falta ain de evidencia mas solida, los resultados en estos casos se han mostrado
esperanzadores ya que, ademas de una tasa de éxito cercana al 90%, estos
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procedimientos percutaneos asocian mucho menor riesgo de complicaciones
hemorragicas graves (7), especialmente de hemorragia intracraneal.

En el caso concreto de este paciente, la ausencia de respuesta al tratamiento trombolitico
sistémico hizo imprescindible el planteamiento de una alternativa percutanea que resulto
segura y, sobre todo, efectiva. Tanto es asi, que de la misma forma que se han
implementado de forma casi universal codigos infarto o ictus, ya hay grupos de trabajo
que han incorporado el denominado “codigo TEP” a sus centros sanitarios con el
objetivo de realizar un tratamiento precoz y efectivo de la TEP de alto riesgo. Por todo
ello, parece razonable que mas alla de un planteamiento teorico, se lleve a la practica e
implementen estos cddigos TEP que, en escenarios concretos, pueden ayudar a seguir
mejorando la morbimortalidad de esta temida patologia.

Imégenes

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones: taquicardia sinusal a 123 Ipm, patron S1Q3T3.
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Figura 2. AngioTC de arterias pulmonares en el que destaca la abundancia de material
trombotico de forma bilateral (A) al ingreso y (B) persistencia del mismo tras fibrinolisis.




Figura 3. Ecocardiograma transtoracico plano paraesternal eje corto (A) al ingreso,
con aplanamiento del septo y dilatacién de VD y (B) previo al alta, con
normalizacién de los cambios previos.
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Figura 4. Trombectomia mecanica de rescate donde destaca la limitacion al paso
de contraste por la abundancia material trombético en (A) arbol pulmonar derecho
y (B) izquierdo.




Figura 6. Aspecto angiografico de arteria pulmonar izquierda pre (A) y post (B)

trombectomia mecénica.
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Capitulo 8

Shark fin pattern: mucho cuidado si ves aparecer la “aleta de

tiburon”
Blanco Lépez E., Sanchez Pérez I., Martinez del Rio J., Jiménez Rubio B., Andrés Sierra M, Montesinos

Vinader L.
Hospital General Universitario de Ciudad Real, Ciudad Real.

Introduccion

El infarto agudo de miocardio constituye el sindrome cardiovascular agudo mas
frecuente, suponiendo una de las principales causas de morbimortalidad a nivel
mundial. En este escenario, el ECG juega un papel fundamental, representando la piedra
angular que guia tanto el diagndstico como el manejo terapéutico, que en algunos casos
ha de realizarse de manera emergente. A continuacion, presentamos el particular caso de
un varén de 78 afios que consulté en Urgencias por dolor toracico, objetivandose un
infrecuente y llamativo patron electrocardiogréfico.

Descripcion del caso

Varén de 78 afios con factores de riesgo cardiovascular: hipertension arterial,
dislipemia, sobrepeso y tabaquismo activo de un paquete diario; sin cardiopatia
conocida ni otros antecedentes de interés.

El paciente fue derivado en UVI movil al Servicio de Urgencias hospitalario desde su
centro de salud, donde consultd por un cuadro de dolor centro-toracico, opresivo,
irradiado a la region mandibular y acompafiado de cortejo vegetativo en forma de
diaforesis, de unos 20 minutos de duracion. El paciente referia episodios autolimitados
similares los dias previos, aunque en esta ocasion de mayor intensidad y asociado a un
episodio sincopal del cual no habia sido consciente.

A su llegada a urgencias, la exploracion fisica mostré una frecuencia cardiaca de 60
Ipm, tension arterial de 169/89 mmHg y saturacién de oxigeno de 95% basal. La
auscultacion cardiopulmonar fue ritmica, sin soplos y con murmullo vesicular
conservado. El paciente presentaba aceptable estado general y se encontraba
asintomatico para dolor toracico (bajo tratamiento con nitroglicerina en perfusion
intravenosa), eupneico en reposo Y sin focalidad neuroldgica.

Se realizo6 ECG, que mostro un ritmo sinusal a 60 Ipm, eje normal, QRS estrecho y
alteraciones de la repolarizacion con ondas T negativas en V1-V2 y aVL, sin otros datos
de isquemia aguda (figura 1). En la analitica de sangre, destacé una troponina T
ultrasensible de 107 ng/L y un NT-proBNP de 650 pg/mL, sin otros hallazgos
significativos. La radiografia de torax resulté anodina.

Ante los mencionados hallazgos, se avisa para valoracion cardioldgica, durante la cual,
el paciente comienza sUbitamente con dolor toracico de idénticas caracteristicas al
previamente descrito e impresién de mal estado general. Se repite ECG, que en este
caso mostré un ritmo sinusal a 95 Ipm, extrasistolia ventricular con morfologia de
blogueo de rama derecha y eje superior, y en las derivaciones precordiales V1-V5
destac6 una llamativa fusion del QRS-ST-T que daba lugar a una onda Unica de
polaridad positiva y morfologia triangular, conocido como “shark fin pattern” o “patrén
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de aleta de tiburon” (figura 2). Ante la sospecha de SCA con elevacion del ST
(SCACEST), se administrd doble carga antiagregante, se aumentd el ritmo de infusion
de la perfusion de nitroglicerina y se contacté con Hemodindmica para activar codigo
infarto.

Se realizd coronariografia en la que se objetivo, a nivel de la arteria descendente
anterior (DA) proximal, una placa aterosclerotica complicada con aspecto de Ulcera y
abundante material trombdtico suboclusivo, que condicionaba un flujo distal lento -
TIMI 2- (figura 3). Inmediatamente tras el paso de guia a través de la lesion, se produce
oclusion arterial y episodio de fibrilacion ventricular (FV) con parada
cardiorrespiratoria, que requirio una desfibrilacion con 360 J (efectiva). A continuacion,
se procedi6 a la angioplastia primaria mediante tromboaspiracion (obteniendo
abundante material trombotico) y posterior implante de un stent directo farmacoactivo
de 4 x 12 mm, quedando buen resultado angiografico y flujo distal TIMI 3 (figura 4).

Durante su estancia en unidad coronaria, la evolucion del paciente no fue buena
inicialmente. Se realizd ecocardiograma transtoracico que mostro alteraciones de la
contractilidad segmentaria en territorio de DA, condicionando una fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo severamente reducida (28%) junto con datos de hipoperfusion
compatibles con shock cardiogénico (SCAI C), requiriendo del inicio de drogas
vasoactivas (dobutamina y noradrenalina). Se completé la seriacion enzimatica,
obteniendo un pico de troponina T de 3635 ng/L, que confirmd el diagndstico definitivo
de infarto agudo de miocardio (IAM) con elevacion transitoria del ST.

La evolucion posterior resultd favorable, sin recurrencia de eventos arritmicos y
progresiva mejoraria de la situacion clinica y hemodinamica, que permitio inicialmente
retirar el soporte vasoactivo para posteriormente iniciar el tratamiento antirremodelador
con buena tolerancia. Una vez en planta, se completd el estudio y se ajustd el
tratamiento neurohormonal, pudiendo ser dado de alta a su domicilio a los pocos dias.

Discusidn y conclusiones

El ECG de 12 derivaciones sigue representando la herramienta diagnostica fundamental
ante la sospecha de SCA. De hecho, las ultimas guias de préactica clinica recomiendan
que, ante cualquier paciente que consulte por clinica compatible con SCA, se realice (y
sea interpretado por personal cualificado), un ECG en los primeros diez minutos desde
su llegada (1).

Su importancia radica en que, en funcion de la presencia o ausencia de elevacion del
segmento ST, los pacientes se asignaran a dos procesos diagnostico-terapeuticos bien
diferenciados: mientras que los primeros requerirdn de un tratamiento de reperfusion
emergente, en aquellos sin ascenso del ST, por lo general, se podra optar por una
estrategia de revascularizacion menos prioritaria. Esto tiene que ver con que la
elevacion del segmento ST constituye el signo mas sensible de oclusion coronaria
aguda.

Sin embargo, existen patrones electrocardiograficos que, sin cursar necesariamente con
elevacion persistente del ST, podrian traducir oclusion coronaria y/o isquemia grave,
haciendo necesaria la puesta en marcha de un tratamiento de reperfusion urgente. Entre
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todos ellos, hay que hacer especial mencion al denominado patron de “aleta de tiburon”
o “shark fin pattern”, que es el que desarrolla el protagonista de este caso clinico.

Si bien es cierto que, por lo general, solemos asociar el patrén de “aleta de tiburén” con
la elevacion descendente del ST en precordiales derechas tipica del patron tipo 1 del
sindrome de Brugada (2), este nombre también se utiliza para hacer referencia a un
patron no tan conocido pero altamente sugestivo de isquemia grave.

El “shark fin pattern” consiste en una onda uUnica, gigante (amplitud > 1 mV), de
morfologia triangular y polaridad positiva que se forma por la fusion del complejo QRS,
con el segmento ST y la onda T en aquellas derivaciones que exploran la region
isquémica, dando lugar a esta morfologia tan peculiar que recuerda a la aleta de un
tiburdn (3,4).

Son varios los estudios que han analizado la prevalencia e implicaciones pronoésticas de
este patron. EI mas importante de ellos fue un estudio italiano que recluté a 428
pacientes con diagnostico de IAMCEST, identificando a aquellos que presentaban el
mencionado patrén. En este estudio (5), la prevalencia fue de tan solo el 1,4%, sin
embargo, su presencia se asocio, de forma estadisticamente significativa, a peor
prondstico en forma de mayor mortalidad intrahospitalaria a expensas de una mayor tasa
de desarrollo de shock cardiogénico. Por lo general, este patron se asocié con amplios
territorios afectos por la isquemia como consecuencia de lesiones oclusivas o
suboclusivas de segmentos proximales de las principales arterias coronarias. Ademas,
estos pacientes se caracterizaron por presentar inestabilidad hemodinamica y eléctrica,
con mayor tasa de arritmias ventriculares y de requerimiento de soporte mecanico en
comparacion con el resto de los pacientes que ingresaban por IAMCEST.

En el caso que se ha presentado previamente, el paciente presenté una mala evolucion
con inestabilidad eléctrica y hemodinamica pese a la precocidad de la revascularizacion.
Todo ello pone de manifiesto que, pese a tratarse un patrén electrocardiografico poco
comdun, seria fundamental concienciar a los profesionales acerca de la importancia de su
reconocimiento para, en caso de identificarlo, poner en marcha estrategias terapéuticas
mas agresivas (6) y rapidas y, de esta forma, minimizar la agresividad del “tiburén”.
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Iméagenes

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones a la llegada del paciente a urgencias (sin dolor
toracico).

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones durante el episodio de dolor toracico en urgencias.
“Shark fin pattern” o “patrén de aleta de tiburén” en precordiales (VI-V5).
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Figura 3. Arbol coronario derecho (A) e izquierdo (B) con imagen de placa aterosclerética complicada con
aspecto de Ulcera y abundante material trombético suboclusivo en DA proximal.

Video 1. Aspecto angiografico de lesién responsable en DA proximal pre (A) y post (B) angioplastia
primaria. Buen resultado angiogréafico final y flujo distal TIMI 3.
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Capitulo 9

Cuando en la fiesta del trasplante, aparece un amigo no
invitado.

Omar Boada Lincango E., VAzquez Reguera J., Galvan Ruiz M., Caballero Dorta E, Fernandez de
Sanmamed Girén M., del Val Groba Marco M., Garcia Quintana A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin. Las Palmas de Gran
Canaria, Espafia.

Introduccion

Las infecciones constituyen unas de las principales causas de morbimortalidad en el
postrasplante cardiaco. Este riesgo es atribuible, en gran medida, al estado de
inmunosupresion necesario para prevenir el rechazo del injerto, lo que facilita la
aparicion de infecciones de novo y la reactivacion de infecciones latentes, tanto en el
receptor como en el 6rgano donante.

Un ejemplo de ello es el Strongyloides stercolaris (S.stercolaris), un nematodo intestinal
endémico de regiones tropicales, capaz de permanecer de forma asintomatica durante
décadas y desencadenar infecciones graves en pacientes inmunodeprimidos, pudiendo
provocar el sindrome de hiperinfestacion, cuya mortalidad, sin tratamiento, puede llegar
a ser extremadamente alta.

Se presenta el caso de una infeccién por S.stercolaris en una paciente trasplantada
cardiaca, donde la transmisién del parasito se produjo a través del 6rgano donante,
proveniente de un paciente natural de Costa Rica.

Caso clinico

Mujer de 43 afios natural de Gran Canaria, sin historia de viajes a &reas endémicas de
riesgo, con antecedente de trasplante cardiaco ortotépico en noviembre del 2022 debido
a insuficiencia cardiaca avanzada secundaria a miocardiopatia restrictiva familiar
(mutaciones en TNNT2 y MYL2).

Como complicacion inmediata del trasplante, la paciente presentd rechazo celular leve
(grado 1R ISHLT 2004) con injerto normofuncionante en el ecocardiograma de control,
siendo dada de alta bajo el régimen de inmunosupresion con tacrolimus, micofenolato
de mofetilo y prednisona.

Inicialmente, la paciente mostro una buena evolucion clinica. Sin embargo, a los tres
meses presenta disnea asociado a ligeros edemas en miembros inferiores. Se realiza una
nueva biopsia con resultado de rechazo celular severo (grado 3R ISHLT 2004) junto con
disfuncion ventricular izquierda ligera, insuficiencia mitral severa.Fig.1 y cambios en el
electrocardiograma que consisten en: taquicardia sinusal, bloqueo fascicular anterior
izquierdo, bloqueo incompleto de rama derecha y descenso del ST de V4 a V6 Fig. 2.
Ante los hallazgos se administraron tres bolos de metilprednisolona a altas dosis y se
continua el seguimiento de manera ambulatoria tras ajuste de la inmunosupresion.

Cinco dias después, la paciente acude a urgencias con cuadro de dolor abdominal
localizado en el flanco derecho. En la ecografia abdominal se observan datos sugestivos
de colitis en colon ascendente, inicidndose ciprofloxacino oral y siendo dada de alta.
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Ante la persistencia de los sintomas y la aparicion de fiebre y vomitos, la paciente acude
nuevamente a urgencias, donde se realiza un TAC de abdomen que describié la
persistencia de la colitis sin signos de complicacion.

Dada la evolucion torpida, es ingresada en la planta de cardiologia para tratamiento
antibidtico intravenoso empirico y ganciclovir por sospecha de colitis por
citomegalovirus al ser una paciente con riesgo elevado (Receptor -/Donante +). Durante
el ingreso, se realiza una rectosigmoidoscopia y coprocultivos sin datos patoldgicos.
Pese al tratamiento, la paciente presenta una evolucion clinica desfavorable,
desarrollando un cuadro oclusivo secundario a ileocolitis, junto con deterioro
respiratorio, hipotension, taquicardia, aumento del &cido lactico y anemizacion,
requiriendo intervencion quirdrgica urgente.

Se realiza laparotomia media visualizando una obstruccion intestinal causada por un
engrosamiento transmural de la porcién terminal del ileon y del colon ascendente, sin
signos de isquemia transmural, pero con zonas que sugieren sufrimiento incipiente, por
lo que se decide realizar reseccién de ileon terminal y ciego con ileostomia.

La paciente es trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos con bajas dosis de soporte
vasoactivo. Dado la buena evolucién inicial, se consigue retirar las aminas y una
extubacion precoz. Posteriormente la paciente presenta un empeoramiento respiratorio
con insuficiencia respiratoria hipoxémica, precisando escalar de las gafas nasales a
oxigenoterapia a alto flujo. A pesar de adecuados balances negativos, la paciente
persiste con elevado gradiente alveolo-arterial. Se realiza un ecocardiograma de control
que evidencia mejoria de la funcion ventricular y de la insuficiencia mitral Fig. 3 y una
radiografia de torax donde se muestra infiltrados intersticiales no concordantes con
signos de fallo cardiaco Fig. 4.

Ante la sospecha de una infeccion oportunista, se solicita TAC de tdrax que reporta un
patron en vidrio deslustrado con engrosamiento de septos que sigue una distribucion
bilateral y difusa, sugiriendo el diagndstico diferencial entre neumonia atipica por
Pneumosistis Jirovecii, toxicidad pulmonar por farmacos o distrés respiratorio Fig. 5. Se
amplia la cobertura antimicrobiana con meropenem, teicoplanina, cotrimoxazol,
ganciclovir e isavuconazol.

En los siguientes dias, la paciente presenta una discreta mejoria respiratoria,
permitiendo la realizacion de un lavado broncoalveolar (LBA) con toma de muestras.
En el estudio anatomopatoldgico de la reseccion ileocecal se visualizan granulomas e
imagenes sugestivas de larvas de S. stercolaris Fig. 6, que posteriormente aparecen
también en el LBA. Tras estos hallazgos se realiza serologia en el suero del donante,
siendo esta positiva para el mismo parasito.

Con el diagnéstico establecido, se inicia tratamiento dirigido con ivermectina. La
paciente presenta una buena evolucion clinica posterior, manteniendo el tratamiento
durante catorce dias hasta la negativizacion de parasitos en heces y es dada de alta.

Siete meses tras el alta se realiza reconstruccion del tracto intestinal, sin incidencias.
Ultima biopsia endomiocardica reporta rechazo celular leve (grado 1R ISHLT 2004) con
buena funcion biventricular e insuficiencia mitral ligera en el ecocardiograma de
control.
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Discusion

La existencia de farmacos inmunosupresores cada vez mas potentes ha reducido
considerablemente la incidencia de rechazo en los 6rganos trasplantados. No obstante,
estos medicamentos han aumentado la susceptibilidad a infecciones oportunistas y a las
derivadas de los 6rganos donantes, constituyendo actualmente la causa mas comun de
muerte en el trasplante cardiaco (1).

Aunque la incidencia de infecciones derivadas del 6rgano donante es inferior al 1% (2),
una amplia gama de microorganismos pueden ser transmitidos a través de las células
vivas del 6rgano trasplantado, causando una gran diversidad de enfermedades que en
ocasiones pueden llegar a ser letales.

Las infecciones derivadas de los érganos donantes se pueden clasificar en dos grandes
grupos: esperadas e inesperadas. La infeccion por S. Stercolaris pertenece al segundo
grupo, al ser una infeccion poco comun en este tipo de pacientes y no requerir despistaje
de manera sistematica (2).

El S. stercolaris es un nematodo intestinal endémico de regiones tropicales y
subtropicales, con una distribucion predominante en Africa subsahariana, Europa del
Este, América Latina y el sudeste asiatico. La prevalencia mundial se estima entre 30 a
100 millones de personas, siendo mas frecuente en areas rurales, en estratos sociales
bajos y en personas institucionalizadas (3). En Espafia, el nimero de casos ha
aumentado durante las Ultimas décadas debido al significativo flujo migratorio de
personas procedentes de areas endémicas (4).

La via principal de contagio es a traves del contacto directo de la piel con el suelo
contaminado con larvas del S. stercolaris, y en menor medida, a través de la ingesta de
agua contaminada (3). Su ciclo de vida alterna entre fases de vida libre y parasitaria,
teniendo la capacidad de desarrollarse hasta la adultez en el suelo y en el intestino
humano en forma de larvas rabditiformes o volverse larvas filariformes invasivas
capaces de penetrar en la piel y la pared intestinal (3).

La administracion de tratamiento inmunosupresor, especialmente de corticoides,
favorece el paso de larvas rabditiformes a filariformes y la infeccién del huésped, tal
como sucedid en nuestro caso tras diagnosticarse del rechazo celular severo. La forma
mas grave se denomina sindrome de hiperinfeccion, y se debe a la autoinfeccion masiva
en la piel, los pulmones y el aparato gastrointestinal. Se manifiesta con fiebre, diarrea,
dolor abdominal y vémito junto con sintomas graves como coagulacion intravascular
diseminada, insuficiencia renal, formas graves de neumonia, shock séptico y fallo
multiorganico, con una mortalidad que puede llegar hasta el 80% (3)(5). Un hallazgo
frecuente es la eosinofilia periférica que puede estar presente en un 50% al 80% de los
pacientes infectados (5); dicho hallazgo en nuestro caso se pasé desapercibido, pero al
revisarlo de manera retrospectiva se observa un marcado aumento de los eosindfilos que
coinciden con los ciclos de corticoides y el empeoramiento clinico Fig. 7.

Como se puede apreciar en nuestro caso, el diagnostico de esta infeccion puede ser
complejo. Esto se debe a que se trata de una patologia rara y poco documentada en el
paciente trasplantado, con una presentacion clinica muy variada e inespecifica, sumado
a que la infeccion no es comun en nuestro medio, por no ser una zona endémica.
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Si bien es cierto que no se realiza de forma rutinaria una deteccion del S. stercolaris,
creemos que los pacientes provenientes de areas endémicas o con factores de riesgo
para la infeccidn, deben someterse a una evaluacion adicional para detectar la presencia
del parasito antes del trasplante. Es importante recalcar que, en el paciente trasplantado,
la eosinofilia junto con sintomas abdominales o respiratorios debe motivar un despistaje
detallado de infecciones por parasitos, insistiendo en la realizacion temprana de pruebas
seroldgicas, endoscopia digestiva y LBA, lo que permitira un diagnostico y tratamiento
precoz.

En el paciente trasplantados la ivermectina es el tratamiento de eleccion, ya que es bien
tolerada y no interactda con los farmacos inmunosupresores, con una duracién minima
de dos semanas hasta que las pruebas en heces sean negativas.

CONCLUSION:

El sindrome de hiperinfeccion por S. stercolaris, aunque es una patologia poco
frecuente, es importante recordar que puede ser una complicacion potencialmente letal
en los pacientes inmunodeprimidos. Debe sospecharse en cualquier paciente
trasplantado que presente sintomas gastrointestinales y/o respiratorios o sintomas
inespecificos junto con eosinofilia, como en nuestro caso.

Un elemento clave en el diagnostico de este tipo de infecciones es la valoracion
adecuada del donante, realizando una rigurosa evaluacién de los antecedentes
epidemioldgicos: viajes a zonas endémicas, antecedente de infecciones previas y
contacto con poblacion de riesgo.

Como podemos observar, la infeccién por S.stercoralis es una condicion totalmente
prevenible. Aungue las guias de practica clinicas no establecen la realizacion de un
cribado sistematico, consideramos que seria ideal realizar una deteccién oportuna en
todos aquellos donantes y receptores provenientes de zonas endémicas 0 que presenten
algun factor de riesgo que favorezca su aparicién, con el fin de realizar un tratamiento
precoz y prevenir desenlaces mortales.

Imégenes

Zcocrd. adultos TIS10 MI13

127 Ipm

Figura 1. Ecocardiograma (eje apical)
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Figura 4. Rx de Térax en UCI

Figura 3. Ecocardiograma de control (eje apical) alta

Figura 6. Biopsia de ileon con S. Stercoralis

Figura 5. TAC de Térax en UCI
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Capitulo 10

Accidente de trafico frontal e infarto agudo de miocardio. Lo
gue el trombo esconde

Caamafio Noya A., Garcia-Rodeja Arias F., Alvarez Alvarez B., Ana Garcia Campos A.; Mejuto Blanco
M., de la Fuente Lopez P., Gonzélez Juanatey J.R.
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela

Introduccion

Los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) que son tratados mediante
intervencionismo coronario percutaneo (ICP) precisan de terapia antiagregante por su
alto riesgo isquémico, sin embargo, muchos precisan ademas tratamiento anticoagulante
debido a otras patologias, especialmente a la presencia de fibrilacion auricular (FA) (20-
30%) presentando un mayor riesgo hemorragico. Presentamos el caso de un paciente
con alto riesgo sangrado en la fase aguda de SCA y el manejo realizado durante su
estancia hospitalaria con el objetivo de discutir las diferentes estrategias y regimenes
terapéuticos mas seguros y eficaces en este tipo de pacientes altamente complejos y a
menudo frecuentes en las unidades de cuidados criticos cardiologicos.

Descripcion del caso clinico

Varén sano de 50 afios traido al servicio de urgencias de hospital terciario por el servicio
de emergencias extrahospitalarias. No presenta alergias ni otros antecedentes
destacables y carece de tratamientos prescritos.

Mientras conducia su vehiculo sufre un accidente de trafico con colision frontal. Llega
hipotenso, con dificultad respiratoria pero consciente y tiene un vendaje compresivo en
extremidad inferior izquierda. Se realiza un “body” TAC urgente donde se evidencia a
nivel toracico rotura completa de la aorta descendente (imagen 1), multiples fracturas
costales con volet costal, fractura de esternén y neumotérax bilateral y a nivel
abdominal mdltiples laceraciones renales. Ademas, presenta una fractura abierta en
fémur distal derecho. La analitica no presenta alteraciones relevantes, salvo un etanol de
1.7 y PCR para COVID positiva. Ademaés, el electrocardiograma (ECG) esta en
taquicardia sinusal a 102lpm, PR normal, QRS estrecho, QT normal y presenta
elevacion del segmento ST anterolateral con descenso especular en cara inferior. Por
mala mecanica e insuficiencia respiratoria se procede a su intubacion y conexion a
ventilacion mecénica. Se realiza limpieza del miembro inferior derecho y se coloca un
vendaje en la herida junto con una férula de inmovilizacién hasta muslo. Posteriormente
se realiza exclusion endovascular de la lesion traumética de aorta descendente con
endoprotesis presentando a la salida de quir6fano pulso femoral izquierdo y derecho.
Tras salir de quir6fano presenta en el ECG taquicardia sinusal a 100lpm y onda Q
anterior de V1-V3 con onda T negativa anterior (imagen 2). Debido al enfisema
subcutaneo y multiples fracturas, asi como neumotérax bilateral, se decide la realizacion
de ecocardiograma transesofagico (ETE) donde se objetiva ventriculo izquierdo (V1)
dilatado, con funcién sistélica izquierda severamente deprimida (25%) y alteraciones
segmentarias marcadas en territorio anterior y lateral sin valvulopatias significativas. No
se detecta “flap” a nivel de aorta ascendente. Ventriculo derecho (VD) no dilatado con
funcién sistélica conservada y sin valvulopatias. Ausencia de derrame pericardico.
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Revisando el TAC previo se observan datos de hipoperfusion en cara anterior y lateral
tanto en corte sagital como axial. (imagen 3). En este contexto se realiza
coronariografia diagndstica que evidencia imagen compatible con diseccion de la
primera diagonal y oclusién tromboética de la arteria descendente anterior (ADA)
proximal (imagen 4). Tras angioplastias maltiples y tromboaspiracion, recupera flujo y
permite implante de un stent farmacoactivo con buen resultado angiografico final
(imagen 5). Con respecto a la diseccion de la primera diagonal, dado que tiene flujo
TIMI 111 y teniendo en cuenta el alto riesgo de sangrado del paciente, se decide manejo
conservador. Es posible que el origen de la oclusion de la ADA sea la diseccion de la
diagonal que ha avanzado retrogradamente hasta hacerse oclusiva. En la sala de
hemodindmica se administra doble antiagregacion intravenosa (IV) con Inyesprin +
Cangrelor (calculado por peso de 85kg del paciente). Al finalizar se traslada a la unidad
coronaria y terminada la perfusion de cangrelor se administra carga de clopidogrel
600mg. Posteriormente se mantiene con doble terapia antiplaquetaria (DAPT) con
clopidogrel 75mg/dia y acido acetilsalicilico (AAS) 100mg/dia. Hace pico de troponinas
en 166160ng/L. Debido su inestabilidad hemodinamica precisa de soporte con
Noradrenalina (NA) a 1mcg/kg/min. En los dias posteriores presenta una evolucién
adecuada y se desteta progresivamente del soporte hemodindmico y respiratorio. El dia
13 de ingreso se realiza un body TAC de control en el que destacan derrame pericardico
moderado; ademas presenta una imagen intraluminal venosa ileofemoral izquierda que
parece extenderse desde la vena femoral comin hasta la vena iliaca comun proxima a
drenaje en la cava inferior sugestiva trombo. Se inicia en ese momento anticoagulacién
a dosis bajas con enoxaparina 60mg/12h con intencion de valorar aumentarla segin
evolucidon. Sin embargo, a las 48 horas sufre un episodio de hipotensién precisando
nuevamente NA. Se objetiva una anemizacion de 1 punto con respecto a la hemoglobina
(Hb) previa (8,8>8g/dL). Se reevalla nuevamente el derrame pericardico y se descarta
taponamiento mediante ecocardiograma transtoracico en el que se objetiva un VI con
funcion severamente deprimida (30-35%) con acinesia apical y de segmentos
adyacentes, de cara anterior y segmentos medios de septo y cara anterolateral, un VD
con funcién conservada y derrame pericardico moderado en cara diafragmatica a nivel
de surco auriculo-ventricular y pared libre de auricula derecha (13mm) sin datos de
compromiso hemodindmico. Dada la anemizacion y el derrame pericérdico se suspende
la heparina temporalmente. El dia 19, ante ausencia de datos de sangrado y estado de
encamamiento prolongado se reinicia enoxaparina a dosis profilacticas (80mg/24h).
Debido a una intubacién prolongada se decide realizacion de traqueostomia el dia 25 sin
complicaciones. Sin embargo, el dia siguiente comienza con sangrado persistente
peritraqueo y anemizacién de 8,9 a 8,2g/dL suspendiéndose nuevamente la enoxaparina.
Desde este momento se mantiene con Hb en torno a 8g/dl y tras 5 dias se decide
reintroducir a dosis profilacticas (80mg/24h) manteniéndose el paciente estable sin
aminas, con doble antiagregacion plaquetaria y anticoagulacién y respiratoriamente
soportado con ventilacion mecanica invasiva en modalidad espontanea. El dia 37 se
realiza eco doppler de miembros inferiores (que confirma trombosis iliofemoral) y
cirugia vascular recomienda tratamiento anticoagulante durante 3 meses (dando la
opcidén de heparina de bajo peso molecular -HBPM- a dosis intermedias o profilacticas
si alto riesgo hemorragico) por lo que se mantiene la enoxaparina a 80mg/24h. El dia 39
se progresa a dosis de 1,5mg/Kg con enoxaparina (120mg/24h). Tras destete progresivo
de la ventilacion mecanica, respirando mediante tubo en T a 6 litros y con el paciente
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estable se decide su traslado a la planta a los 45 dias de ingreso. En TAC de control se
muestra una reduccion del trombo ileofemoral y resolucion del derrame pericardico. El
dia 58 se retira la canula de traqueostomia y finalmente el dia 68 se solicita inicio de
anticoagulacion oral y se suspende el AAS dandose de alta con clopidogrel 75mg (1-0-
0) y acenocumarol ademas de: atorvastatina 80mg (0-0-1), furosemida 40mg (1/2-0-0),
espironolactona 25mg (1-0-0), pantoprazol 20mg (1-0-0), empaglifozina 10mg (0-1-0) y
valsartan 40mg (1-0-0).

Discusion

La necesidad de DAPT en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del
ST sometidos a ICP esta claramente establecida. En los ultimos afios se ha estudiado el
tratamiento antitrombdtico en pacientes con necesidad de anticoagulacion,
especialmente en pacientes con FA. Se recomienda mantener la triple terapia 1 semana
(clase 1) y hasta 1 mes si presentan alto riesgo isquémico y bajo hemorragico (clase II).
Posteriormente mantener la doble terapia con anticoagulacion oral (preferiblemente
anticoagulantes orales de accion directa -ACOD - sobre anti Vitamina K -AVK-) y
monoterapia antiagregante durante un afio (clase 1) pudiendo posteriormente mantenerse
a largo plazo la anticoagulacion oral y retirar el antiagregante (clase 1). (1) Estas
recomendaciones se basan en estudios realizados en pacientes con FA, sin embargo, es
posible precisar anticoagulacion en otros casos como una trombosis venosa profunda
(TVP).

El riesgo isquémico y hemorragico estan estrechamente relacionados y es importante
evaluarlos en todo SCA. Diversos estudios han correlacionado los sangrados con la
mortalidad, equiparandola al riesgo de eventos isquémicos. Existen factores de riesgo
intrinsecos al paciente mds invariables (edad, sexo, diabetes, sangrado previo, ictus, ...)
y ligeramente modificables (HTA, insuficiencia renal, estado inflamatorio, ...). Sin
embargo, son los factores extrinsecos (tratamiento antitrombdético, procedimientos
invasivos, proteccion gastrica y accesos vasculares) sobre los que podemos actuar
directamente (2). Actualmente se ha estudiado y se recomienda el uso de la escala HBR
para la evaluacion del riesgo hemorragico en pacientes con SCA (guias ESC). En este
caso se opto por tratamiento con AAS y clopidogrel debido al alto riesgo hemorragico.
En cuanto al tratamiento anticoagulante el documento de la sociedad espafiola de
medicina interna -SEMI- (2020) recogia que durante la fase aguda (5-10 primeros dias)
debia iniciarse anticoagulacion una vez el diagnostico de TVP fuera objetivo. En aquel
momento referian que las HBPM (superponibles entre ellas) eran igual de eficaces que
la heparina no fraccionada y mas seguras. En cuanto a los ACOD en la fase aguda solo
se habian testado dos (apixaban y rivaroxaban a dosis doble de la utilizada a largo plazo,
es decir, 10mg/12h durante 7 dias y 15mg/12h durante 21 dias respectivamente) (3). En
este paciente se optd por la enoxaparina inicialmente a dosis de 1mg/kg/12h por el
contexto agudo del evento, un mayor conocimiento del farmaco y su rapida
reversibilidad. Una vez se objetivd sangrado se mantuvo a dosis bajas llegando a
retirarse y reintroduciéndose progresivamente. Actualmente las nuevas guias para el
tratamiento de la TVP de la SEMI (2024) recogen el tratamiento concreto de la
trombosis iliofemoral (entidad propia dentro de la TVP) con HBPM, no haciendo
mencién sobre el uso de ACOD en este contexto (4). Aunque inciden en la preferencia
de los ACOD sobre los AVK (tanto en el contexto de FA sometida a ICP como en el
tratamiento de la TVP) en el caso de la trombosis ileofemoral abogan mas por
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tratamiento con HBPM especialmente al ingreso. Es por esto por lo que entendemos el
abordaje de este paciente como adecuado. Finalmente se fue de alta con Sintrom vy
clopidogrel durante la fase a largo plazo (hasta completar 3 meses) y se mantuvo con
clopidogrel y AAS hasta completar el afio y seguimiento en consultas para optimizacion
del tratamiento.

Imégenes

Imagen 1: Reconstruccion 3D (se aprecia rotura a nivel de arteria toracica descendente anterior).
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Imagen 2: ECG que muestra evolucién del sindrome coronario (onda Q anterior de V1-V3 con imagen de
bloqueo de rama derecha y onda T negativa anterior)

Imagen 3: Imagen de TAC que muestra defecto de perfusion en cara anterior, septal y lateral en corte axial
(3A) y cara anterior y region apical en corte sagital (3B)

Imagen 4: Lesion trombotica en region proximal de la arteria descendente anterior (4A) que recupera flujo
tras progresar la guia (4B)
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Imagen 5: Imagen de diseccidn en primera rama diagonal (5A) que se objetiva tras pasar la guia con flujo
lento (5B)
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Capitulo 11

Manejo de la rotura de musculo papilar e infarto de
ventriculo derecho

Martinez Mufioz J.M., Cabarrocas i de Llanos A., Barrionuevo Sanchez M.I.
Hospital Universitari de Bellvitge

Introduccion.

El caso que describimos representa un escenario poco frecuente y complejo. Con la
generalizacion de la angioplastia primaria, las complicaciones mecénicas del IAM son
cada vez menos frecuentes, por lo que disponemos de poca evidencia, pautas mal
definidas y la necesidad de individualizar en cada caso. Con los avances en el
tratamiento percutaneo y el soporte circulatorio, surgen nuevas opciones que pueden
ofrecer una oportunidad a los pacientes con complicaciones mecanicas del infarto,
donde clasicamente se describe una mortalidad superior al 90%. Sin embargo, la
disfuncion ventricular, tanto izquierda como derecha, tiene implicaciones terapéuticas y
prondsticas, que adquieren ain mayor relevancia en presencia de un dispositivo de
soporte circulatorio.

Descripcion del caso

Hombre de 75 afios, sin alergias a medicamentos ni habitos toxicos. Dislipémico en
tratamiento con simvastatina, sin otros antecedentes de interés. Independiente para todas
las actividades béasicas e instrumentales de la vida diaria. Avisan al Servicio de
Emergencias Médicas (SEM) la madrugada del 01/01/2024 por disnea de reposo y
disminucion del nivel de consciencia. Refieren clinica progresiva de malestar general,
dolor interescapular y disnea de 4 dias de evolucion. A la llegada del SEM se objetiva
importante trabajo respiratorio, taquipnea a 32 rpm, palidez mucocutanea, sudoracion
profusa y frialdad, no lograndose adquirir cifras de tensién arterial (TA) ni SatO2. Se
inicia oxigenoterapia con reservorio, noradrenalina a 0.15 mcg/kg/min y dobutamina a 5
mcg/kg/min, consiguiendo una primera TA de 90/70 mmHg y una SatO2 del 80%. El
electrocardiograma (ECG) inicial muestra una taquicardia sinusal a 110 Ipm, con una
onda de lesion subepicérdica inferoposterolateral (Imagen 1), con necrosis inferolateral.
Ante estos hallazgos, se administra AAS iv 450mg y se comenta con nuestro centro para
valorar la activacion de codigo IAM. Dada la marcada inestabilidad respiratoria y
hemodinamica, se traslada al paciente al box de reanimacion para una valoracion inicial
y estabilizacion.

A su llegada se obtiene una gasometria venosa que muestra un pH de 7.21, bicarbonato
de 14 mmol/L (normal 21-28 mmol/L) y un lactato de 9.7 mmol/L (normal < 2,2
mmol/L). Presenta signos clinicos de hipoperfusion y deterioro respiratorio progresivo,
por lo que en situacion de shock cardiogénico se procede a realizar intubacion
orotraqueal. La ecocardiografia transtoracica (ETT) a pie de cama muestra un ventriculo
izquierdo no dilatado, hiperdinamico, insuficiencia mitral (IM) severa y una imagen
compatible con rotura del musculo papilar posterior, ademas de un ventriculo derecho
(VD) dilatado e hipocontractil, con presion venosa central elevada y ausencia de
derrame pericardico.
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Se orienta como IAMCEST inferoposterolateral Killip-Kimball 1V con afectaciéon de
ventriculo derecho e IM severa por rotura de musculo papilar y se contacta con Cirugia
Cardiaca para cirugia (1Q) emergente. Previo a la intervencion, se implanta un balén de
contrapulsacion intraadrtico (BCIA). La ecocardiografia transesofagica (ETE)
intraoperatoria confirma una rotura parcial del muasculo papilar mitral posterior por lo
que se procede al recambio valvular por una bioprotesis. Se implanta, ademas, un
parche de TachoSil reforzado con Tissucol sobre el VD por presentar una capa de
fibrina adherida. Tras un tiempo de clampaje de 66 minutos y pese a soporte vasoactivo
e inotropico a dosis altas, no se consigue salida de la circulacion extracorporea en
contexto de fracaso del VD, por lo que se implanta una ECMO V-A via femoral por
diseccion vascular.

Llega a la Unidad Coronaria bajo soporte con ECMO a 3300 rpm, un flujo de 3.4 Ipm y
el BCIA contrapulsando 1:1. Por ETT se objetiva disfuncion biventricular severa que
requiere escalar dobutamina hasta 10 mcg/kg/min para lograr la apertura de la valvula
aortica (VA0), presentando una evolucion posterior aceptable con lavado precoz de
lactato.

Las siguientes 48h de ingreso estan condicionados por una marcada inestabilidad
hemodindmica en contexto de un shock distributivo afiadido y fendmenos de succion
frecuentes que limitan la titulacion del soporte mecéanico. Se requiere fluidoterapia,
noradrenalina hasta 0.5 mcg/kg/min y asociar ademas adrenalina a 0.15 mcg/kg/min y
vasopresina a 1.8 Ul/h. En este contexto desarrolla también un fracaso renal agudo
AKIN 3, con necesidad de terapia continua de reemplazo renal (TRRC). En ausencia de
sangrado, se puede iniciar heparina no fraccionada (HNF) en perfusion continua (PC) de
forma precoz con lo que se alcanza rapidamente objetivo de TTPA alrededor de 1.7
durante las primeras 24h y a partir del segundo dia post 1Q con un objetivo mayor a 2.
Progresivamente presenta menor apertura de VAo, por lo que se realiza un ETE que
muestra la practica ausencia de flujo transmitral, con movimiento de los velos muy
restringido, destacando una gran disfuncion del VD. Ante la alta sospecha de trombosis
valvular a pesar de adecuada anticoagulacion se procede a nueva IQ (4/1). Se confirma
la presencia de abundante trombo sobre la cara auricular de la bioprotesis, que se retira,
tras lo que se comprueba la correcta movilidad de los velos guiado por ETE.

Evolucion postoperatoria hacia la estabilizacion hemodindmica y menor componente de
vasoplejia, permite la desescalada progresiva del soporte vasoactivo. Se prioriza
optimizar la funcion del VD de cara a aumentar el flujo transmitral y disminuir la
retrombosis valvular. Se incrementa la dobutamina hasta 15 mcg/Kg/min, se disminuye
el soporte del ECMO hasta 2800 rpm, se mantiene PEEP baja y se reduce la extraccion
del hemofiltro para asegurar una precarga suficiente. A pesar de todo ello, se obtiene
poca pulsatilidad arterial con una PAPI < 1.5.

Nuevamente, es posible reintroducir de forma precoz la HNF en PC con niveles de
TTPA de 1.7 ya desde el postoperatorio inmediato. Pese a correcta anticoagulacion, en
ETE seriados se objetiva ecocontraste espontaneo en la auricula izquierda y gradientes
medios transmitrales elevados en torno a 10 mmHg, por lo que se aumenta la dosis de
HNF para niveles de TTPA de 2 y anti-Xa de 0,7. Aun asi, en el 4° dia postoperatorio se
objetiva un incremento brusco en el gradiente transprotésico de hasta 18 mmHg, que se
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acomparia de una imagen de trombo tanto a nivel auricular como ventricular de la
bioprotesis y que limita la apertura de la misma. Se comenta en sesién multidisciplinar y
se decide realizar una intervencion percutanea para implante de bioprdtesis en posicion
mitral (valve in valve) (Iméagenes 3 y 4), que finalmente se realiza en el dia 12 de
ingreso. Mediante acceso transeptal, se implanta una bioprétesis Sapien 3 nimero 26
con éxito. La coronariografia diagndstica muestra una oclusion subaguda de la arteria
coronaria derecha, que es dominante, en su segmento medio (Imagen 5). Dado el alto
riesgo embolico, se utiliza un dispositivo Sentinel para proteccion de troncos
supraaorticos.

Tras el procedimiento se realiza ventana neuroldgica que resulta favorable, obedece a
ordenes y moviliza las 4 extremidades. Evolucidn posterior correcta, con una reduccion
del gradiente transmitral a 2 mmHg, sin iméagenes de trombo. Sin embargo, presenta una
rapida evolucién hacia una hipotension severa que se acompafia de pérdida de
pulsatilidad arterial sistétmica y pulmonar. EI ETT a pie de cama muestra un derrame
pericardico severo sobre VD y &pex que condiciona el colapso de ambos ventriculos. Se
intenta una pericardiocentesis emergente via subxifoidea con salida de 300 mL de
contenido hematico, sin conseguir mejoria hemodinamica. Por persistencia del derrame
se decide trasladar a quir6fano para revision quirdrgica, donde se drenan otros 300 mL
de sangre con coagulos de la cavidad pericardica, sin objetivarse ningin punto de
sangrado activo.

Posteriormente presenta buena evolucion, se retira el BCIA al dia 13 de ingreso con
adecuada tolerancia. Mantiene apertura de VAo con una FEVI 35-40% y unos
gradientes transprotésicos estables, quedando el curso evolutivo condicionado por una
marcada disfuncion del VD, con un TAPSE inicial de 8 mm, una FEVD estimada por
catéter de Swan-Ganz del 20% y parametros hemodinamicos de un acoplamiento
ventriculo arterial comprometido (PAPi 1.2 y PVC/PCP>1). De cara a favorecer el
destete de la ECMO se realiza terapia dirigida al fracaso del VVD. Por un lado, se inicia
oxido nitrico inhalado hasta 10 ppm y se disminuye la PEEP hasta 5 cm H20 para
disminuir la postcarga y asegurar una buena precarga, a la vez que se titula también
dosis de inotropicos con dobutamina a 7 mcg/kg/min. Presenta episodios de fibrilacién
auricular paroxistica, se hace estrategia de control de ritmo precoz y se deja estimulado
en AAI por un electrodo epicardico.

Bajo el soporte inotropico y vasodilatador descrito previamente, se consigue disminuir
el flujo de ECMO hasta 1.2 Ipm con una buena tolerancia hemodinamica, sin necesidad
de soporte vasoactivo y sin un aumento significativo de las presiones de llenado
biventriculares, PVC y PCP de 12 mmHg y una PAP de 34/18 mm Hg. Por ETT
mantiene un mal acortamiento longitudinal del VD (TAPSE 10 mm) con disfuncion
global severa, si bien se observa de una cierta mejoria de la contractilidad radial. Ante
test de weaning favorable se procede a la retirada de la ECMO.

Salida de quir6fano con requerimiento de dobutamina a 10 mcg/kg/min y noradrenalina
a 0.1 mcg/kg/min, ademéas de presentar presiones endocavitarias elevadas (PVC 22
mmHg, PCP 29 mmHg). Se reinicia precozmente la TRRC para forzar balance negativo.
Sin embargo, en las primeras 12h tras la retirada evoluciona hacia un cuadro de
hipotension sistémica secundaria principalmente a un fracaso importante del VD, que se
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encuentra dilatado, con una PAPi menor a 1 y una PVC/PCP de 1,05. Se asocian
milrinona, adrenalina y vasopresina a dosis elevadas, pese a lo cual progresa hacia una
situacion de hipoperfusion con acidosis lactica progresiva, siendo finalmente exitus el
dia 17/01.

Discusion

Se presenta un caso en el que coexisten dos entidades de dificil manejo en el seno de un
paciente en shock cardiogénico. En primer lugar, la rotura de un musculo papilar que
requiere asumir la entrada en circulacion extracorpdrea, con el afiadido de que se trata
de un paciente bajo una situacion hemodinamica comprometida y con disfuncion del
VD. En este contexto presenta imposibilidad para salir de bomba en quiréfano por lo
que requiere de soporte mecanico circulatorio como puente a la recuperacion. Esta
configuracién hemodinamica, con el shunt pulmonar que condiciona una ECMO V-A en
un paciente con disfuncién del VD vy la presencia de una protesis mitral, representa un
desafio afiadido para asegurar la permeabilidad protésica, que a pesar de ser bioldgica y
de tener un nivel adecuado de anticoagulacion ha presentado una tendencia a la
trombosis marcada. En este caso cobra especial importancia el papel de las técnicas
percutaneas para evitar una mayor agresion sobre el VD, habiendo evidencia reportada
que sugiere un posible beneficio de la implantacion de una bioprétesis percutanea valve
in valve dentro de una bioprétesis mitral (TMVR) malfuncionante™?. No se debe pasar
por alto el papel de los dispositivos de prevencién de embolias®, en un procedimiento de
muy alto riesgo embdlico que concluyd con un buen resultado neurolégico. Por ultimo,
a pesar de haber conseguido solucionar la complicacién mecénica, el pronostico viene
condicionado por el fallo del VD, que tras haber sufrido un infarto se ha visto sometido
a varias intervenciones quirdrgicas con clampaje adrtico, hipertension pulmonar en
contexto de trombosis mitral y una marcada labilidad hemodinamica, condicionando la
mala evolucidn tras la retirada de la ECMO. En este contexto, contamos con recursos
limitados para optimizar el soporte sobre el VD asi como para predecir el fracaso tras la
retirada del soporte mecanico. Se usan parametros hemodinamicos como la PAPI o el
indice PVC/PCP, si bien estos presentan maultiples limitaciones, y, como en nuestro
caso, el desenlace fue adverso pese a una buena situacion hemodinamica previa a la
retirada del ECMO.
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Imagenes

Imagen 1: onda de lesion subepicardica inferoposterolateral (derivaciones estandar y posteriores)

Imagen 2: ETE intraoperatorio, plano 4 camaras. Prolapso del velo anterior mitral
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Imagen 3: ETE durante el procedimiento (telediastole), se observa trombo en cara ventricular que impide
la correcta apertura de la bioprotesis

Imagen 4: ETE durante el procedimiento (telediastole), se visualiza la bioprotesis percutanea
normoposicionada y con correcta apertura
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Imagen 5: Coronariografia diagnéstica. Oclusion total subaguda de coronaria derecha media
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Capitulo 12

Cuando las cosas no vienen solas.

Calvo Cdrdoba R., Monzén Melian A., Salmerén Martinez F.M., Jiménez Garcia M., Rodriguez-Lescure
Gonzalez A., Lopez Neyra l., Laura Guerra Lujan L., Corbi Pascual M.J.
Cardiologfa, Hospital General Universitario de Albacete’

Introduccion

La amiloidosis cardiaca es una enfermedad causada por el depdsito extracelular de
proteinas mal plegadas en el miocardio ventricular, esto provoca el engrosamiento
miocardico y se relaciona con el dafio del sistema de conduccion cardiaca, lo que
provoca la incidencia de arritmias y reduce el gasto cardiaco. La amiloidosis es una
enfermedad sistémica que puede afectar a distintos 6rganos pero que presenta la mayor
ratio de mortalidad cuando afecta a nivel cardiaco.’ En la Gltima década se ha puesto de
manifiesto la necesidad de sospecharla, ya que los Gltimos datos sugieren que es una
enfermedad subestimada y es que en la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
preservada hasta un 13% de pacientes presentan amiloidosis por trasnstirretina.

La estenosis adrtica es una afectacion cardiaca que esta causada, entre otros
mecanismos, por la degeneracion asociada a la edad. Provoca un aumento cambio en la
dindmica ventricular con una variacion tanto en el volumen como en la presion del este,
consistiendo en aumento de la poscarga cardiaca. La estenosis aortica es la afectacion
valvular méas prevalente con la edad, afectando a mas de un cuatro por ciento de la
poblacién mayor de ochenta afios. La asociacion de estas enfermedades varia en los
diferentes estudios estimandose una prevalencia entre el 4 y el 29 por ciento.®

Presentacion del caso

Hombre de 76 afios que acude al servicio de Urgencias por cuadro de disnea. Entre sus
antecedentes personales destacaba la presencia de todos los factores de riesgo
cardiovascular y el diagnostico de cardiopatia hipertensiva de la cual no constaban
informes previos.

En la primera valoracion presentaba disnea progresiva de dos semanas de evolucion
hasta hacerse de reposo, con ortopnea y disnea paroxistica nocturna. Se encontraba
taquicardico a 115 latidos por minuto, normotenso y eupneico en reposo con
oxigenoterapia complementaria con gafas nasales a dos litros por minuto. En la
exploracion fisica destacaba la presencia de un soplo sistolico de predominio en foco
aortico, crepitantes generalizados y edemas con fovea en miembros inferiores. En las
pruebas complementarias presentaba un electrocardiograma, con fibrilacion auricular y
un blogueo completo de rama izquierda; analiticamente, destacaba un NT-proBNP de
36110 (pg/mL), con una creatinina de 1,66 (mg/dL), sin anemia y con una leucocitosis
de 33,190 (x10%/uL) con un 90% de neutréfilos, con elevacion de reactantes de fase
aguda (Proteina C reactiva 282 (mg/L) y procalcitonina de 4,38 (ng/mL)); en la
radiografia simple de torax, se observaba un patrén en edema agudo de pulmon; y en la
ecocardiografia a pie de cama se observo la presencia de un fraccion de eyeccion
biventricular deprimida con una estenosis aortica moderada-severa con dudas sobre la
presencia de una vegetacion sobre la misma. Se decidié ingreso en planta de
Cardiologia para realizar tratamiento deplectivo y continuar en el proceso diagndstico.
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Asi mismo vy tras realizar hemocultivos y urocultivo con la sospecha de endocarditis
infecciosa se decide iniciar tratamiento antibiotico con Ceftriaxona y Ampicilina.

En las siguientes 24 horas se realiz6 un nuevo ecocardiograma transtoracico y luego se
completd el estudio con uno transesofagico que descartd endocarditis infecciosa y en
donde destacaba un engrosamiento miocardico moderado-severo de manera concéntrica
en el ventriculo izquierdo, la presencia de disfuncion severa a expensas de
hipocontractilidad generalizada y una estenosis aortica moderada-severa (Gradiente
medio 35mmHg, area valvular adrtica calculada 0,6 cm2). Ante estos hallazgos se
decidié cambiar la terapia antibiotica por Meropenem y Linezolid. Para localizar el foco
infeccioso, se realiz6 una tomografia computarizada toraco-abdominal donde destaco la
presencia de un tromboembolismo pulmonar bilateral, un trombo en apex ventricular
izquierdo, derrame pleural bilateral y unos infiltrados pulmonares bibasales que
orientaban al posible origen infeccioso. Con esto, se inici6 anticoagulacién con
enoxaparina y acenocumarol.

Durante las siguientes horas la evolucion fue térpida con tendencia a la hipotension,
deterioro de la funcion renal, oligoanuria y empeoramiento de la situacion respiratoria
por lo que se decidi¢ traslado a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios para
iniciar soporte vasoactivo con dobutamina y noradrenalina, asi como para realizar
toracocentesis diagnostica y terapéutica e iniciar ventilacibn mecéanica no invasiva. Sin
tener un microrganismo causal del cuadro infeccioso y ante el posible origen
respiratorio se decide realizar lavado broncoalveolar extrayendo un exudado hemato-
purulento y realizando cultivo de este, con crecimiento en los dias posteriores de
Citomegalovirus. Ante este hallazgo se decidio retirar la terapia antibidtica e iniciar
tratamiento antiviral con Ganciclovir.

Durante este periodo se realizd tratamiento deplectivo con diferentes estrategias
diuréticas, aunque precisando de perfusion continua de furosemida para conseguir
descongestionar al paciente. Asi mismo y con vistas al destete de soporte ionotropico se
realizé un ciclo de Levosimendan.

Tras la estabilizacion del paciente se repite ecocardiograma reglado (Imagenes 1-5) con
vistas a valorar la resolucion del trombo intraventricular. Al realizarlo surge la sospecha
diagnostica de amiloidosis cardiaca por la presencia de un engrosamiento miocardico en
grado de severidad con ecogenicidad aumentada y aspecto granular en ventriculo
izquierdo con una fraccion de eyeccion severamente deprimida (Simpson Biplano 30%,
estimacion por strain longitudinal 28%), con una doble lesién adrtica, con estenosis
adrtica severa con bajo flujo (Velocidad maxima 4.2m/s, Gradiente medio 40 mmHg,
relacién de integrales 0.15 y é&rea valvular adrtica de 0,64cm?) y una insuficiencia
adrtica moderada; presentaba un ventriculo derecho en el limite para dilatacion (40mm)
con funcion sistélica deprimida (TAPSE 9mm, TDI S 0.08 m/s y acortamiento
fraccional de area del 28%) con engrosamiento miocardico. También presentaba una
dilatacion biauricular moderada. Se realizd Strain Longitudinal global que estaba
severamente deprimido (-4,1%) presentado mejor strain apical.

Para progresar en el estudio etiolégico de la miocardiopatia del paciente y con vistas a
valoracion de posible sustitucion valvular aortica transcatéter se decide realizar
coronariografia, donde destacaba la presencia de una oclusion cronica de la coronaria
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derecha proximal y una enfermedad severa de ambas iliacas comunes, con oclusion de
la iliaca derecha y estenosis severa de la iliaca izquierda (Imégenes 6-8). Del mismo
modo se solicita orina de 24 horas, inmunofijacion y cadenas ligeras en sangre como
despistaje de amiloidosis. Se obtuvo un pico monoclonal de cadenas ligeras y se realizo
biopsia de médula dsea con un 11 % de células plasmaticas sugiriendo el diagndstico de
amiloidosis AL. Se busco la infiltracion por tejido amiloide en grasa abdominal siendo
negativa.

Tras la mejoria clinica y su estabilizacion se procedié al alta para proseguir con la
rehabilitacion. Previamente se presentd en sesion médico-quirdrgica el caso para valorar
el abordaje de la valvulopatia, debido a la posibilidad de coexistencia de una
miocardiopatia restrictiva, sin poder llegar a un diagnostico definitivo por negativa del
paciente a realizar una resonancia cardiaca y descartando el posible origen por
transtirretina con una gammagrafia 6sea; y el mal pronostico a corto plazo al coexistir
ambas patologias se opt6 por un manejo conservador.

Discusion

En el caso presentado es importante destacar las implicaciones pronésticas que tiene el
gue coexistan ambas patologias y la importancia de la deteccidn precoz de estas.

En primer lugar, hay que remarcar los antecedentes que presentaba el paciente, entre los
que resalta la presencia de una cardiopatia hipertensiva. Es de especial interés esta
situacion en el caso clinico, ya que en el momento de su desarrollo presentaba un
estadio avanzado de la enfermedad, presentaba disfuncién severa del ventriculo
izquierdo. La amiloidosis cardiaca es una enfermedad infradiagnosticada, aunque, como
se comentd anteriormente, supone un porcentaje no despreciable de casos en pacientes
mayores con insuficiencia cardiaca. Por esto hay que sospechar su presencia cuando
coexistan la presencia de unas caracteristicas clinicas, edad mayor de 65 afios,
disautonomia, polineuropatia sensitivo-motora, estenosis del canal lumbar, sindrome del
tinel carpiano bilateral, rotura atraumatica del tendon del biceps, macroglosia,
proteinuria; con una historia de insuficiencia cardiaca, sobre todo, si presenta
hipotension en un paciente que previamente era hipertenso. Ante estas caracteristicas
hay que realizar un estudio completo donde debemos tener presente alteraciones
electrocardiograficas  (patron de  pseudoinfarto, bajos voltajes, bloqueos
auriculoventriculares), ecocardiograficas (ecogenicidad granular del miocardio, derrame
pericardico, onda S” del Doppler tisular mitral menor de 6 cm/s, patron de strain
longitudinal con preservacion apical), en resonancia magnética (realce tardio de
gadolinio subendocardico o transmural difuso, valores T1 nativos elevados, aumento del
volumen extracelular).*

En segundo lugar, hay que conocer el pronostico de ambas patologias, no solo por
separado sino como es en el caso descrito con la presencia de ambas. Aunque la
evidencia sobre esto es escasa, la mayoria de evidencia propone que la coexistencia de
ambas patologias tiene peor pronostico que la presencia de estas por separado. En
contraposicion, hay otros estudios de pequefio tamafio que sugieren que los pacientes
con amiloidosis con o sin estenosis adrtica severa tienen las mismas tasas de mortalidad.
De la misma forma en cuanto a la mejoria y los resultados de la sustitucion valvular
adrtica a la hora de coexistir ambas patologias hay varios factores que se asocian a peor
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prondstico como son: la fraccion de eyeccion reducida, el patrén diastolico restrictivo
(disfuncién diastélica grado 111), la disminucion muy severa del strain longitudinal
global (>-10%), la estenosis aortica severa de bajo flujo y bajo gradiente), siendo datos
presentes en el momento del diagnéstico del paciente.”

Para concluir, hay que destacar la importancia de un diagndstico precoz de estas
patologias, tanto si coexisten como si se presentan aisladamente, ya que con una
intervencion precoz y gracias a la presencia de tratamientos dirigidos se puede
modificar el curso de la enfermedad.

Imégenes
Imagen 1
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Ecocardiografia transtoracica (Apical 4 camara): se observa engrosamiento miocardico con derrame
pericardico asociado.
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Imagen 2

Ecocrd. adultos

Ecocardiografia transtoracica (Apical 2 camaras): se asocia engrosamiento miocardico con
hiperrefringencia de la cara inferior.

Imagen 3
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Ecocardiografia transtorécica (subcostal): se observa marcado engrosamiento miocardico con derrame
pericardico asociado.
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Imagen 4
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Ecocardiografia transtoracica (Paraesternal eje corto): se observa trombo intraventricular en apex del
ventriculo izquierdo.

Imagen 5
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*VI A4C Endo Pico Deform.long.=-4.8% *VI A4C Endo Pico DE tmpo.long.= 100.9 ms
*VI A3C Endo Pico Deform.long.=-4.1% *VI A3C Endo Pico DE tmpo.long.= 83.6 ms
VI A2C Endo Pico Deform.long.=-34 % VI A2C Endo Pico DEtmpo.long. =882 ms
VI global Endo Pico Deform.long.= -4.1% VI global Endo Pico DE tmpo.long.= 55ms

Strain longitudinal global: Se observa patrén con preservacion de segmentos apicales, salvo segmentos
inferior e inferolateral, posiblemente condicionado por cardiopatia isquémica subyacente.
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Imagen 6

Coronariografia: Coronaria derecha con oclusion cronica larga en tercio proximal.

Imagen 7

Coronariografia: Tronco coronario izquierdo sin lesiones. Descendente anterior sin lesiones significativas.
Circunfleja sin lesiones significativas.
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Imagen 8

Arteriografia: Ateromatosis severa de aorta infrarrenal y enfermedad muy severa de ambas iliacas
comunes (oclusion de iliaca derecha, estenosis severa de iliaca izquierda)
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Capitulo 13

No nos olvidemos de la imagen cardiaca

Calvo Cérdoba R., Monz6n Melian A. Colaboradores: Tercero Martinez A., Pifiana Sendra J., Laguia
Zarco L., Trujillo Ofioro J.J., Beltrame Tomatis S., Segura Luque J.C..
Hospital General Universitario de Albacete y Hospital QuirénSalud Albacete.

Introduccion

La endocarditis infecciosa es una enfermedad que presenta unas tasas de prevalencia,
mortalidad y morbilidad que no han variado en las ultimas tres décadas lo que genera
una gran morbimortalidad asociada a esta patologia. Con la aparicion de nuevas terapias
antibioticas se ha conseguido reducir las muertes estandarizadas por edad y los afios de
vida ajustados por discapacidad, si bien esto queda mas patente en los paises mas
desarrollados.

En la reciente actualizacion de las gufas ESC' se hace hincapié en el incremento de
poblacién en riesgo y la aparicién de nuevos escenarios que predisponen a esta
patologia, asi como el aumento de resistencias antibioticas; lo que supone un reto tanto
en el diagnostico precoz de la patologia como a la hora de su tratamiento por la
importante morbimortalidad que genera.

El diagnostico de esta patologia, su tratamiento, tanto antibidtico como quirdrgico;
suponen un reto en la practica clinica que requiere de la participacién de un grupo de
trabajo multidisciplinar para abordar la toma de decisiones.

Presentacion del caso

Hombre de 43 afios que acude al servicio de urgencias por fiebre de una semana de
evolucion con dolor y debilidad de miembros inferiores. Asociaba odinofagia con tos y
expectoracion verdosa. En Urgencias se extrajeron hemocultivos y dada la estabilidad
clinica y analitica del paciente se decidié alta a domicilio con tratamiento antibidtico
con Cefditoreno y Azitromicina con sospecha de cuadro respiratorio.

Pasadas 48 horas es llamado a su domicilio tras aislarse en los hemocultivos
Staphyloccocus aureus. Al realizar una nueva anamnesis refiere fiebre persistente y
lesiones dolorosas en pulpejos y planta de ambos pies. Se encontraba
hemodinamicamente estable destacando en la exploracién soplo sistélico de predominio
en foco mitral. Se decide tratamiento antibidtico con Cloxacilina y Daptomicina,
suspendiendo esta ultima, tras realizarse el antibiograma, siendo sensible a Oxacilina.
Se realiza ecocardiograma transtoracico (Imagen 1) y transesofagico (Imagen 2 y 3) con
la presencia de una imagen sugestiva de vegetacion de 22mmx13mm en la valva
anterior de la valvula mitral con una insuficiencia valvular moderada.

Presenté hemocultivos positivos durante mas de una semana por lo que se decidid
asociar tratamiento con Ceftarolina. Se realiz0 control con ecocardiograma
transesofagico con disminucion de tamafo de la vegetacion inicial, pero con afectacion
del velo posterior y de la union mitro-adrtica. Se realizd PET-TC en el que se
evidencian lesiones ocupantes de espacio tanto a nivel hepatico (Imagen 4) como a nivel
esplenico (Imagen 5) compatibles con émbolos sépticos. Con todo esto se decide en
sesion médico-quirdrgica intervencién con reemplazo valvular mitral.
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El postoperatorio inmediato cursé sin complicaciones por lo que traslad6 a planta de
hospitalizacion para completar el ciclo de antibioterapia. En este periodo el paciente
presentd disnea de minimos esfuerzos y auscultacion de soplo sistélico de predominio
en foco pulmonar. Se solicitd ecocardiograma reglado con el hallazgo de un derrame
pericardico loculado con compresion de la arteria pulmonar (Imégenes 6 y 7). Esa
misma mafiana y para valoracion del derrame se solicita angioTC toracico con el
hallazgo de un derrame pericardico en el receso superior con efecto masa sobre el
tronco pulmonar y la vena pulmonar superior izquierda (Imagen 8). Se realizé drenaje
pericardico a traves de la esternotomia previa debido a la localizacion del derrame,
obteniéndose 900 mililitros de liquido hematico organizado no encapsulado con
abundante fibrina.

El postoperatorio cursa sin incidencias, tras la estabilizacion clinica, la evaluacion
ecocardiografica y al completar tratamiento antibiético se procede al alta a domicilio.
Discusion

En los Gltimos afios, el aumento de la poblacion en riesgo de sufrir esta patologia
asociado al desarrollo de nuevas técnicas intervencionistas y el mayor nimero de casos
sin cardiopatia asociada, sobre todo varones y poblacién anciana, y la dificultad cada
vez mayor de tratamiento antibiotico por la alta tasa de resistencias hacen necesario el
abordaje multidisciplinar de los pacientes que sufren endocarditis infecciosa.

En cuanto a la etiologia microbiologica hay que hacer hincapié en una prevalencia
mayoritaria de casos por estafilococos, donde sigue predominando la endocarditis por
Staphyloccocus aureus (31,4% teniendo en cuenta tanto los casos sensibles como
resistentes a meticilina).” Hay que destacar esta etiologia en nuestro caso clinico, ya que,
si bien se debe a este microorganismo, el paciente no presenta los factores de riesgo
para desarrollarlo, como pueden ser la presencia de dispositivos implantables o protesis
valvulares, asi como la hospitalizacion en la semana previa o el consumo de drogas por
via parenteral. Ante el aumento de casos en pacientes sin estos factores de riesgo
“clasicos”, se han desarrollado en la ultima década distintas calculadoras® (VIRSTA,
POSITIVE, PREDICT) de riesgo para los pacientes que sufren bacteriemia por
Staphyloccocus aureus y que permiten evaluar la necesidad de valoracion por
ecocardiograma en base a distintos criterios clinicos y microbiolégicos para un abordaje
precoz de estos pacientes.

En cuanto a la virulencia de este microorganismo hay que destacar la agresividad de
este. Se trata de una endocarditis en la cual observamos un engrosamiento valvular, sin
una clara vegetacion mavil pero que ha desarrollado complicaciones embdlicas. Asi
mismo, a pesar de presentar sensibilidad a Oxacilina en el antibiograma, fue necesario
escalar de tratamiento antibidtico a una Cefalosporina de quinta generacién, como es la
Ceftarolina, sin llegar a poder controlar la infeccion y teniendo que recurrir a la cirugia
para resolverla definitivamente.

En base a la evidencia actual se quiere destacar la importancia de la imagen cardiaca en
el diagnostico de esta patologia y sus complicaciones (abscesos, pseudoaneurismas,
dehiscencias protésicas y fistulas intracardiacas). Asi como para el seguimiento y en la
respuesta al tratamiento.’
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En nuestro caso la ecocardiografia transtoracica nos permitio diagnosticar la
endocarditis infecciosa. Esto no siempre es asi por lo que conocer la utilidad la
ecocardiografia transesofagica es de suma importancia, ya que consigue aumentar la
sensibilidad de deteccion de vegetaciones, siendo con esta técnica superior al 90%
frente al 60% de la ecocardiografia transtoracica.* Ademas, presenta una diferencia
mayor a la hora de detectar otras complicaciones (en los abscesos perivalvulares
presenta una sensibilidad del 50% por transtoracico frente al 85% por transesofagico)”.
Igualmente, conocer la incidencia de complicaciones segin el microorganismo causal
de la endocarditis infecciosa es de vital importancia. En nuestro caso el agente causal
era Staphyloccocus aureus donde la ecocardiografia transesofagica juega un papel
fundamental en individuos de alto riesgo (pacientes portadores de dispositivos
intracardiacos o en pacientes con valvulas protésicas) con una bacteriemia; 0 como se
comentO anteriormente, aquellos pacientes con una ecocardiografia transtoracica sin
evidencia de endocarditis que presentan una alta sospecha o en los que haya que
descartar otras complicaciones.*

Cabe resaltar un aspecto fundamental en lo que confiere a la morfologia valvular del
caso clinico sin presentar una clara imagen de vegetacion sino un engrosamiento
homogeéneo y difuso de la valva anterior mitral. Ha surgido evidencia sobre el concepto
de “valvulitis”, consistiendo en un engrosamiento difuso e hipoecoico de las valvas
estando presente mayoritariamente en pacientes portadores de bioprétesis. En las
Gltimas gufas ESC de endocarditis® se introdujo como criterio mayor ecocardiografico
para el diagnostico de endocarditis infecciosa, tanto en pacientes portadores de
bioprétesis como en pacientes con valvula nativa, lo que podria suponer un paradigma
en la deteccidn de endocarditis infecciosa, teniendo que ver la repercusion que tiene este
nuevo criterio sobre la incidencia o la evolucion de la enfermedad, si bien esto no lo
podremos saber hasta que surja mas evidencia.

Del mismo modo no hay que olvidar las nuevas recomendaciones para la deteccion de
endocarditis a través de la tomografia computarizada (TC) cardiaca, siendo de especial
utilidad en la deteccion y caracterizacion de complicaciones como las fistulas cardiacas,
los abscesos perivalvulares, los pseudoaneurismas y las dehiscencias protésicas. La
tomografia por emision de positrones (PET/TC) cardiaco, en la deteccion de estas
complicaciones tanto perivalvulares como embolicas (como en este caso) y en la
deteccion precoz de endocarditis infecciosa en pacientes sometidos a cirugia de
reemplazo valvular, sustitucion valvular transcatéter o en dispositivos implantables;
surgiendo como pruebas consideradas como criterio mayor en la deteccion de
endocarditis infecciosa. No debemos olvidar el papel fundamental de la TC y la
resonancia magnética a la hora de detectar complicaciones embdlicas.

Por otro lado, la ecocardiografia juega un papel fundamental tanto en el estudio
intraoperatorio como postoperatorio para la deteccion precoz de complicaciones
secundarias que presenten compromiso hemodinamico y requieran una actitud
terapéutica inmediata. En nuestro caso clinico en el postoperatorio inmediato presento
una compresion de la arteria pulmonar secundaria a un derrame loculado, lo que
provocaba una repercusion clinica y hemodinamica al paciente. ES importante la
deteccidon de estas complicaciones ya que suponen la necesidad de reintervencion.
También debemos destacar lo inusual de la localizacion de este derrame ya que lo usual
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es la compresion de las cavidades con menor presion, siendo la principal localizacion la
auricula derecha.

Para concluir, el abordaje multidisciplinar en la toma de decisiones tanto diagndsticas
como en el tratamiento, no solo medico sino también quirdrgico, de una enfermedad con
una alta tasa de mortalidad y morbilidad, permite consensuar una actitud terapéutica que
tenga un impacto pronostico en estos pacientes.

Iméagenes
Imagen 1
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Ecocardiograma transtoracico (apical 4 camaras): endocarditis mitral
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Imagen 2
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Ecocardiograma Transesofagico (apical 4 camaras): endocarditis mitral

Imagen 3
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Imagen 4
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Imagen 6
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Ecocardiograma transtoracico: derrame pericardico con compresion de tronco.

Imagen 7

Ecocrd. adultos

Ecocardiograma transtoracico-Doppler color: Aceleracion sobre tronco pulmonar por compresion
extrinseca.
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Imagen 8

TC: Derrame pericardico con compresion de tronco pulmonar y vena pulmonar superior izquierda.
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Capitulo 14

Un nuevo escenario

Calvo Cérdoba R, Monzén Melian A., Portero Portaz J.J., Ester Minguez de la Guia E., Lopez Véazquez
M., Corbi Pascual M.J., Cérdoba Soriano J.G., Jiménez Mazuecos J.M.
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Introduccion

La enfermedad tromboembolica venosa es la tercera causa de muerte vascular tras el
infarto de miocardio (IAM) vy el ictus. El tromboembolismo pulmonar (TEP) supone
unas tasas de incidencia de 39 a 115 casos por cada 100.000 habitantes por afio en
Estados Unidos, y se estima que el TEP causa 300.000 muertes anuales en este
territorio.’

En la Gltima guia ESC? se ha clarificado, homogeneizado y simplificado la
estratificacion de riesgo en base a la mortalidad asociada, que segun las series presenta
una mortalidad en torno al 20-30% que se mantiene estable en las Gltimas dos décadas.
Ademas, la tasa de obstruccion pulmonar residual en estos pacientes, con la asociacién
para desarrollar insuficiencia cardiaca o con nuevos eventos tromboticos, puede ser del
20 al 50 % con el tratamiento estandar; con el riesgo de desarrollo de enfermedad
tromboembélica crénica pulmonar del 7,1% en el seguimiento.®

En la Gltima década se estan planteando nuevas opciones de tratamiento de reperfusion,
con el fin de conseguir mejores tasas de supervivencia sin la mortalidad asociada a
eventos hemorragicos graves de la trombolisis sistémica® o para los pacientes con
contraindicaciones totales o relativas para esta técnica.

Presentacion del caso

Mujer de 59 afios con antecedente de hemovitreo posterior diagnosticado hace 2
semanas por el cual ha guardado reposo. Acude al servicio de Urgencias por cuadro de
disnea subita, encontrandose a la exploracion taquicardica (120 Ipm), normotensa (TA
111/90) y taquipnéica (24 rpm) en reposo. Se extrae un primer analisis de sangre donde
destaca una elevacion de marcadores de dafio miocardico (Troponina T Ultrasensible
386 pg/mL y un Dimero D 39565 ug/L) y se realiza un electrocardiograma (Imagen 1).
Con la alta sospecha de un tromboembolismo pulmonar agudo se solicita un angio-TC,
diagnosticando un TEP agudo bilateral (Imagen 2). Ante el mismo se solicita valoracion
ecocardiografica objetivandose un ventriculo derecho dilatado con disfuncién severa y
signo de McConell positivo.

Con el diagnéstico de TEP de intermedio-alto riesgo, y ante contraindicacion para
tratamiento fibrinolitico, se contacta con hemodinamica de guardia decidiendo ingreso
en la Unidad de Cuidados Intensivos bajo tratamiento con heparina no fraccionada y
programando abordaje percutaneo dentro de las primeras 12 horas desde el diagnostico
y siguiendo el protocolo establecido por el equipo de respuesta al TEP de nuestro centro
(PERT).

Se realiza estudio hemodinamico basal con hallazgos de hipertension pulmonar [Presion
arterial pulmonar (PAP) sistdlica 59 mmHg, PAP diastdlica 22 mmHg, PAP media 40
mmHg) y un gasto cardiaco reducido (3,54 L/min/m2)]. La angiografia mostré alta
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carga trombotica en ambas arterias pulmonares principales con obstruccion completa de
ramos subsegmentarios (Imagenes 3 y 4). Se opt6 por trombdlisis mecanicas mediante
trombectomia con catéter dedicado Flowtriever* (INARI Medical, EEUU) (Imagenes 5
y 6) consiguiendo resolucion por angiografia (Imagenes 7 y 8) y normalizando las
presiones pulmonares (PAP sistolica 29mmHg, PAP diastolica 13 mmHg, PAP media 19
mmHg).

Durante su hospitalizacion se realiza ecografia Doppler de miembros inferiores
diagnosticandose de trombosis venosa profunda en territorio de vena femoral superficial
y vena poplitea de miembro inferior izquierdo. Se realiza control ecocardiografico
previo al alta con normalizacion de cavidades derechas y presiones pulmonares
estimadas. Se decide anticoagulacion de manera indefinida con Dabigatran.

Discusion

Con el desarrollo de este caso clinico queremos poner de manifiesto varias ideas en lo
relativo al abordaje del TEP agudo de riesgo intermedio-alto y alto. Como se ha
comentado, es una patologia prevalente con una tasa de morbimortalidad elevada donde
solo tenemos evidencia firme de tratamiento con trombolisis sistémica, que en muchas
situaciones estd contraindicada, y donde la anticoagulacion aislada en escenarios de
inestabilidad hemodindmica puede ser insuficiente.

Por todo esto, en la ultima década ha surgido evidencia en el desarrollo de terapias
dirigidas con catéter presentandose como una alternativa razonable en escenarios donde
el tratamiento estandar estd contraindicado como en otras situaciones de la patologia
vascular como en el infarto agudo de miocardio o en el accidente cerebrovascular agudo
(ACV).

En nuestro centro disponemos de un equipo de respuesta multidisciplinar tipo PERT, en
el cual, a través de una respuesta inicial con valoracion ecocardiogréfica por parte del
equipo de cardiologia de guardia, y valorando la estabilidad hemodindmica que presenta
el paciente, se decide la actitud terapéutica a seguir en conjunto con el equipo de
cuidados intensivos. Presentando como alternativa la terapia dirigida por catéter, basada
en la tromboaspiracion mecanica con catéter dedicado; se trata de un sistema de
aspiracion de gran calibre que permite la extraccion rapida de gran cantidad de material
a través de un acceso venoso femoral para aquellos pacientes con TEP de alto o
intermedio-alto riesgo que presentan una contraindicacion absoluta para el tratamiento
estandar o en aquellos con una contraindicacién relativa que se estabilizan con el
tratamiento de soporte hemodinamico.

Nuestro caso presenta la terapia dirigida por catéter dedicado Flowtriever® con el cual se
han publicado experiencias iniciales del mismo® donde se hipotetiza la buena respuesta
al tratamiento con esta terapia con normalizacion de parametros ecocardiograficos y de
signos clinicos con un menor numero de eventos adversos hemorragicos que el
tratamiento fibrinolitico estandar. A la espera de la publicacién de ensayos clinicos
aleatorizados, que estan en desarrollo, la terapia dirigida con catéter se plantea como
una alternativa razonable en pacientes que presentan indicacion de tratamiento
fibrinolitico y una contraindicacion para el mismo.
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A la espera de nueva evidencia que aclare la posicion de esta terapia, se plantean
distintos interrogantes ya no solo a la hora de decidir entre uno u otro tratamiento, ya
que no olvidemos que el tratamiento fibrinolitico precoz no ha demostrado que tenga
repercusion en la sintomatologia, la limitacion funcional o la hipertension pulmonar
cronica asociada a tromboembolismo pulmonar a largo plazo, sino por otro lado si el
“timing” para realizar esta terapia de reperfusion influird ya no solo en aquellos casos
con signos evidentes de shock obstructivo y fracaso del VD, sino también en el
pronostico a medio o largo plazo en el desarrollo de hipertension pulmonar crénica
asociada al TEP agudo. Con todo esto surge una incégnita sobre como el propio sistema
sanitario podra englobar esta nueva necesidad como ya ocurrié en su dia con los
protocolos establecidos en el IAM o en el ACV isquémico.

En conclusidn, con el desarrollo de nuevas técnicas y la espera de la evidencia que se
estd desarrollando, debemos realizar un grupo PERT para la toma conjunta de
decisiones y un abordaje multidisciplinar con el fin de mejorar el prondstico a corto y
medio plazo de los pacientes con enfermedad tromboembdlica pulmonar.
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Imagen 2

agenes de trombos en ambas arterias pulmonares.
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Imagen 3

Imagen 4
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Angiografia pulmonar principal derecha pre-aspiracion con Sistema Flowtriver

Angiografia pulmonar principal izquierda pre-aspiracion con Sistema Flowtriver



Imagen 5

MEDICAL

Trombos extraidos a través del sistema Flowtriver y su localizacién por anatomia

Imagen 6
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Imagen 7

Imagen 8
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Angiografia pulmonar principal derecha post-aspiracion con Sistema Flowtriver

Angiografia pulmonar principal izquierdapost-aspiracion con Sistema Flowtriver
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Capitulo 15

La venganza de Purkinje: tormenta arritmica refractaria.

Canales Mufioz L., Lara Garcia A., Vila Garcia J., Rosillo Rodriguez S., Caro Coddn J., Arbas Redondo
E., Radl Moreno Gomez R.
Hospital Universitario La Paz, Servicio de Cardiologia

Introduccion

La taquicardia ventricular polimorfica (TVP) es una arritmia altamente letal y
comunmente causada por prolongacion del intervalo QT o isquemia miocardica aguda,
pero se han descrito casos sin ninguna de estas alteraciones. Presentamos a un paciente
con disfuncion ventricular severa de etiologia isquémica, que tres dias después de la
revascularizacion coronaria percutdnea desarrolla una tormenta arritmica por TVP
desencadenada por extrasistoles ventriculares (EV) precoces, en ausencia de isquemia
de novo y con pobre respuesta al tratamiento antiarritmico habitual.

Descripcion del caso

Varon de 58 afios, fumador activo y con diabetes mellitus tipo 2 no tratada, que acude a
urgencias por disnea progresiva de una semana de evolucion, hasta hacerse de reposo,
con importante ortopnea y sudoracion profusa. A su llegada al servicio de urgencias, se
encuentra taquicardico a 120 lpm, ligeramente hipertenso (TA 146/84 mmHg) y
taquipneico, con saturacién de oxigeno basal en torno al 89%. A nivel analitico, destaca
una acidosis mixta con lactico de 2,5 mmol/L, elevacion de péptidos natriuréticos (NT-
proBNP 2942 pg/mL) y ligera elevacion de marcadores de dafio miocardico en meseta
(520,3 y 575,7 ng/L, en dos determinaciones extraidas con 3 horas de diferencia). El
electrocardiograma (ECG) inicial muestra una taquicardia sinusal con QRS estrecho y
ondas T negativas en cara inferior y V4-V6 (imagen 1) y la radiografia de torax es
compatible con edema agudo de pulmén (imagen 2). Se realiza ecocardiograma
transtorécico que objetiva disfuncion severa de ventriculo izquierdo (FEVI biplano
25%) por hipoquinesia global, disfuncion ligera del ventriculo derecho e insuficiencia
mitral funcional de grado moderado. Con este cuadro clinico, ingresa en la Unidad de
Cuidados Agudos Cardioldgicos (UCAC), se inicia ventilacion mecéanica no invasiva
tipo BiPAP y tratamiento diurético con furosemida intravenosa. El paciente responde
adecuadamente en las primeras horas, pudiendo desescalar el soporte respiratorio.

Tras esta estabilizacion inicial, se solicita una coronariografia dada la alta probabilidad
de que el origen de la disfuncién ventricular sea isquémico. En ella, se observa una
oclusion subaguda de la arteria coronaria derecha (CD) a nivel proximal-medio, que se
revasculariza con 2 stents farmacoactivos (imagen 3). Ademas, presenta una lesién en el
limite de la severidad en la arteria circunfleja (Cx) media y enfermedad difusa a lo largo
de toda la arteria descendente (DA) anterior, por lo que se programa un segundo
cateterismo para valorar funcionalmente dichas lesiones. Posteriormente, se inicia
titulacion de la medicacion neurohormonal, con tolerancia Gnicamente de dosis bajas de
bisoprolol y eplerenona por hipotension arterial.

Al tercer dia de la revascularizacion, estando ya en planta de hospitalizacion, presenta
una pérdida subita de conocimiento. A la llegada del personal médico, el paciente se
encuentra en parada cardiorrespiratoria (PCR) con un primer ritmo de fibrilacion
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ventricular (FV), por lo que se desfibrila y recupera la circulacion espontanea y el nivel
de consciencia. Sin embargo, el paciente sale en ritmo sinusal con un intervalo QT
normal y una alta densidad de EV con intervalo de acoplamiento corto, que por
fendmeno de R sobre T terminan desencadenando TVP no sostenidas y, finalmente,
nuevas FV (imagenes 4 y 5). Tras descartar alteraciones ionicas, el paciente es
trasladado de nuevo a la UCAC, iniciando tratamiento antiarritmico con bolos de
amiodarona y lidocaina, sin cese de la arritmia. Finalmente, se decide sedacion profunda
e intubacion orotraqueal y repetir la coronariografia para descartar isquemia aguda
como desencadenante. En el cateterismo se revisan con imagen intracoronaria los stents
implantados en la CD, que estdn permeables, asi como las lesiones del arbol coronario
izquierdo. Finalmente, se decide tratar la lesion de la Cx media al resultar significativa,
aungue el aspecto de la misma orienta a un origen mas cronico; mientras que la DA
presenta afectacion difusa sin una clara lesion culpable. A pesar de ello, el paciente
continGa en tormenta arritmica, con al menos otras 7 desfibrilaciones durante el
procedimiento, por lo que se decide escalar a soporte circulatorio mecéanico con
membrana de oxigenacion extracorporea veno-arterial (ECMO V-A). Se canalizan
arteria y vena femorales contralaterales y se implantan canulas de 15 French arterial y
21 French venoso. Seguidamente, se canaliza una via venosa yugular derecha y se deja
colocado un marcapasos transitorio endovenoso para sobreestimulacion.

Con todo ello, finalmente, se consigue la estabilizacion del ritmo y de la situacion
hemodindmica del paciente. En las siguientes horas precisa el implante de una canula de
perfusion distal por isquemia a nivel del miembro inferior donde estaba la canula
arterial, asi como de un bal6n de contrapulsacion intraaértico (BCIA0) como medida de
descarga del ventriculo izquierdo. También se establecié hipotermia terapéutica con
temperatura objetivo de 32°C durante 24 horas.

Dada la refractariedad del cuadro a los antiarritmicos convencionales y habiendo
descartado isquemia aguda, se inicia tratamiento con quinidina. Sin embargo, dos dias
después, persisten las arritmias ventriculares en forma de EV y TVP sostenidas al
disminuir la frecuencia de estimulacion del marcapasos. Por ello, tras valoracion
conjunta con la Unidad de Arritmias, se decide realizar estudio electrofisiologico e
intento de ablacion con radiofrecuencia de la EV, soportada con ECMO V-A. En el
procedimiento se identifica una escara a nivel inferior y EV de mdltiples morfologias,
aunque todas con eje superior, lo que sugiere un origen en esa zona. Se realiza ablacion
de sustrato de medial a apical, desapareciendo la EV mas frecuente, pero
permaneciendo otra de morfologia similar, sugiriendo un origen mas epicéardico.
Aunque se realiza una ablacion epicardica en las zonas de méaxima precocidad a nivel
infero-lateral, las EV no ceden por completo, aunque si disminuyen en frecuencia. Tras
la ablacion, se suspendio la quinidina y se inicié impregnacion con amiodarona, con
ausencia de nuevos eventos arritmicos significativos. Se comprueba también que el
paciente obedece ordenes sencillas y moviliza las cuatro extremidades en las ventanas
de sedacién. Finalmente, se retira el ECMO V-A, el BCIAo y el marcapasos transitorio
al séptimo dia y el paciente es extubado tras 12 dias de ventilacion mecanica, sin
incidencias. Como principal complicacion posterior, desarrolla una bacteriemia por
Staphylococcus epidermidis, que es tratada con daptomicina, resolviéndose con éxito.
Se inicia de nuevo la titulacion de medicacién para disfuncién ventricular con adecuada
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tolerancia y se implanta un desfibrilador automatico implantable (DAI), siendo dado de
alta a los 32 dias, bajo tratamiento con amiodarona.

Discusion/ensefianza del caso

La TVP sostenida es una arritmia altamente inestable, con riesgo de desencadenar FV y
que, lo més frecuente, es que ocurra en contexto de una prolongacion del intervalo QT
(por causa hereditaria, como en el sindrome de QT largo, 0 secundaria a trastornos
electroliticos o toxicidad farmacoldgica). Sin embargo, también puede darse en casos de
intervalo QT normal, siendo entonces la isquemia miocardica aguda y otros sindromes
arritmicos (como la FV idiopatica o Brugada) las causas mas comunes.

El caso que se presenta es una tormenta arritmica por TVP desencadenadas por EV
precoces en un paciente con miocardiopatia dilatada, un intervalo QT normal en el ECG
y en el que se descarta isquemia aguda en el momento de la arritmia. En los ultimos
afios, a esta entidad se le conoce bajo el nombre de “Sindrome del Purkinje enfadado”
(1), que redne tres caracteristicas principales que permiten distinguirlo de otras causas
de TVP con QT normal (2):

1. Se desencadena por EV con intervalo de acoplamiento corto (< 400 ms),
originadas en el sistema His-Purkinje.

2. Aparece en pacientes con cardiopatia isquémica subyacente, pero sin isquemia
miocardica aguda, siendo habitual que se presente a los 3,5 = 2 dias de la
revascularizacion percutanea o quirurgica.

3. Suele ser refractario al tratamiento antiarritmico de primera linea, como la
amiodarona, habiéndose descrito en algunas series una especial sensibilidad a la
quinidina.

El mecanismo fisiopatolégico de este sindrome no esté claro, pero se podria explicar por
el hecho de que las fibras de Purkinje localizadas alrededor de la cicatriz del infarto
tienen una menor sensibilidad a la isquemia en comparacion con los cardiomiocitos
circundantes, de tal manera que la reperfusion del miocardio hibernado permite que los
potenciales de las fibras de Purkinje se transmitan al resto del ventriculo y generen EV
con periodo corto de acoplamiento (2, 3). Ademas, es relativamente frecuente que
desencadenen arritmias ventriculares incesantes con necesidad de recurrir a dispositivos
de soporte circulatorio mecanico. En estos casos, el ECMO V-A es el de eleccion.

En cuanto al tratamiento antiarritmico, la mayoria de las series describen una alta tasa
de respuesta a la quinidina, dado que inhibe de manera potente los canales de corriente
de salida de potasio ly,, muy abundantes en las fibras de Purkinje (1). La amiodarona
también es capaz de suprimir los latidos ectdpicos generados en estas fibras, pero su
especificidad por estos canales es menor, por lo que lleva mas tiempo alcanzar su efecto
terapéutico (4). En casos de refractariedad a farmacos, la ablacion con catéter de
radiofrecuencia es una alternativa eficaz, con el objetivo de localizar la EV culpable
cercana a la cicatriz del infarto. Las tasas de recurrencia descritas tras la ablacion son
bajas (0-17%), pero el principal inconveniente es la dificultad técnica en la
identificacion del foco y la mala tolerancia hemodinamica en pacientes que ya suelen
tener disfuncién ventricular importante (5). De nuevo, el papel del ECMO V-A es Uutil
también como soporte circulatorio durante el procedimiento de ablacion en estos casos
tan complejos.
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En cuanto al manejo a largo plazo, las guias recomiendan el implante de DAI en
prevencion secundaria. Aunque las recurrencias tardias (mas alla de un mes) son raras,
si se han descrito arritmias ventriculares en algunos casos tras la retirada de la
medicacion antiarritmica, por lo que no existe todavia suficiente evidencia en cuanto a
la indicacién ni a la duracion del tratamiento antiarritmico. En este caso, la quinidina
tampoco result6 eficaz, por lo que se recurre a la ablacion que, aunque no consigue la
supresion de la EV, la ablacion del sustrato en combinacion con la impregnacion de
amiodarona si logra disminuir la carga de EV y el cese de la situacion de tormenta
arritmica.
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Imagen 1. Electrocardlograma inicial. Taquicardia sinusal a 115 Ipm. PR normal. Bloqueo'incompleto de
rama izquierda (QRS 110 ms), con T negativas en cara inferior y V4-V6.

Y
Imagen 2. Radiografia de térax al ingreso. Signos de redistribucidn vascular e infiltrados algodonosos
bilaterales compatibles con edema agudo de pulmaén.

99



Imagen 3. Coronariografia inicial. A) Oclusién subaguda de arteria coronaria derecha a nivel medio. B)
Revascularizacion con 2 stent farmacoactivos. C) Lesién en el limite en arteria circunfleja media y
enfermedad difusa en descendente anterior

Imagen 4. Electrocardiograma tras revascularizacion percutdnea. Bigeminismo ventricular con
extrasistoles ventriculares con periodo de acoplamiento corto y con morfologia de bloqueo de rama
derecha y eje superior.

N N N v N v Vo ¥ Vi ViV VOV

Imagen 5. Monitorizacidn con telemetria. Taquicardia ventricular polimérfica sostenida desencadenada
por extrasistole ventricular precoz con fenémeno de R sobre T.
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Capitulo 16

Miocardiopatia chagasica: cuando la realidad golpea mas
fuerte

Carreiro Da Cunha E., Rodriguez de Rivera Socorro M., Cucurull Ortega I., Coroas Pascual C.A., Abia
Sarria L., Lujan Valencia J.E.
Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla (Santander).

El Trypanosoma cruzi es un paréasito flagelado intracelular agente causante del Chagas.
La prevalencia e incidencia de la infeccion se centra fundamentalmente en zonas de
Ameérica del Sur, destacando Meéxico, Brasil o Chile. La infeccion es bien conocida por
el alto porcentaje de desarrollo de enfermedad crénica que lleva asociada una alta
mortalidad.

Este caso es de especial interés y originalidad, a parte del propio exotismo de la
enfermedad, por el largo tiempo de evolucion y evaluacion registrados de nuestra
paciente, destacando la progresién de los trastornos de la conduccidn, asi como la
afectacion estructural caracteristica de la miocardiopatia por Chagas.

Nuestra paciente se trata de una mujer de 62 afios, natural de Brasil que vive en
Cantabria desde hace 20 afios. Como antecedentes familiares tiene 3 hermanas y 1
hermano. Una de sus hermanas muerta subitamente en 2016 en Brasil a los 45 afios, no
tiene datos del caso ni conoce si se le practicd autopsia. Ademas, tiene un primo carnal
muerto stbitamente a los 20 afios y su madre con un "corazdn grande” segun refiere la
propia paciente. Como factores de riesgo cardiovasculares es exfumadora (6-8
cigarrillos al dia), hipertensa y dislipidémica. No tiene Diabetes Mellitus. Toma su
tratamiento para la insuficiencia cardiaca y antidepresivos.

Debuta con seguimiento por parte de Cardiologia en 2010 por crisis hipertensiva con
una ecocardiografia etiquetada como miocardiopatia hipertréfica. El despistaje
completo de HTA secundaria fue normal (incluyendo eco renal). Ademas, panel
genético para hipertréfica en 2019 negativo.

La ecocardiografia de 2020 describe una FEVI del 45%. con hipertrofia del ventriculo
izquierdo asimétrica de predominio en pared posterior con ventriculo derecho normal.
Véase imagen 1. Ademas, se descartan otras causas de hipertrofia y fenocopias.

En 2012 un holter revela disfuncion sinusal con FC 45 Ipm de media y nocturnas de 20-
25 Ipm. Adicionalmente EV y parejas. Implantandose en octubre de 2012 un MPS-DDD
por sincopes de repeticién y disfuncion sinusal. En abril de 2019 ingresa por sincope y
TVNS en registros de monitor. Por tanto, se procede a la retirada del marcapasos DDD e
implante de DAI-DDD (St Jude) con una FEVI en ese momento del 40-45%. A finales
de 2019, otro ingreso por cinco descargas apropiadas del DAI en contexto de TV
monomorfica sobre FA de base con RVR.

En junio de 2020 ingresa de nuevo por infeccion de bolsa del DAI, con explante del
dispositivo subclavicular izquierdo y reimplante en lado contralateral. Sin aislamientos
microbiologicos. Esta clinica sera la que condicione las posibilidades en esta paciente
ya que en agosto de 2020 ingresa por reinfeccion de bolsa del DAI implantado en
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prevencion secundaria. Se explanta el dispositivo del lado derecho. A pesar de
tratamiento ATB presenta coleccion y signos locales de infeccion a nivel pectoral
derecho que es drenado por cirugia. En el cultivo del 27/8/20 positividad para
Staphylococcus coagulasa negativos. Sin datos de endocarditis en ninguna ocasion.

Ante estos problemas, se valor6 DAI subcutaneo + MP MICRA®, pero no se
obtuvieron adecuados vectores de deteccion en screening para implante de dispositivo.
También imposibilidad de DAI endovascular por trombosis de la vena subclavia
izquierda. Asi pues, en septiembre de 2020 se implanta DAI-DDD a nivel subpectoral
derecho via subclavia derecha, pero en octubre de 2020 explante completo del
dispositivo tras exploracion quirurgica del mismo por infeccion en la zona de
implantacion del electrodo. Ademas, trombosis total del territorio axilo-subclavio
izquierdo que no ha permitido el reimplante mediante puncién venosa. Como
conclusion en 2021 la Ud. Arritmias, decide, en consenso con la paciente y su familia,
no reimplantar el DAI ni plantear MPS Micra ®.

Después de un viaje a Brasil de tres meses, la paciente ingresa de nuevo en Cardiologia
en agosto de 2023 por palpitaciones y mareos (ya describe dos sincopes estando en
Brasil sin aportar informes). Durante la hospitalizacion, en el monitor se objetivan
bradicardias importantes por su disfuncion sinusal conocida y varios episodios de
TVMNS. EI ECG con el que ingresa se muestra en la imagen 2.

Por otra parte, se realiza una cRMN que muestra un VI dilatado, con funcién sistélica
moderadamente deprimida (FEVI 40%). Hipocinesia global, con discinesia apical por
pequefia escara apical y signos de fibrosis difusa, con aumento significativo del tiempo
T1y del VEC (imagen 4).

Finalmente, ante la clinica, antecedentes epidemiolégicos de la paciente y las imagenes
aportadas, se decide incluir en la analitica una serologia para Trypanosoma cruzi, que
resultan positivos. Por otra parte, NT-proBNP de 529 pg/mL, funcion renal, iones y
PCR normales. En el frotis no se observan imagenes compatibles con tripanosomas.
Ademas, se completa estudio con manometria esofagica que diagnostica trastorno por
hipomotilidad sin afectacion colonica.

Ante estos hallazgos, se completa los estudios con una coronariografia que no muestra
lesiones coronarias significativas y se hacen pruebas epicutaneas a componentes de
bateria de DAI que resultan negativas y se acaba implantando el dispositivo en
septiembre de 2023 intentando una higiene exquisita de la zona y antibioterapia
ampliada con linezolid+ciprofloxacino durante 7 dias y después linezolid 28 dias mas.
En noviembre de 2023, ante episodio de choque de DAI sobre FA répida se procede a
ablacion de istmo cavotricuspideo y de venas pulmonares mediante sistema Farapulse®
y tratamiento con amiodarona y betablogueante oral en seguimiento ambulatorio sin
nuevos eventos en el seguimiento hasta hoy.

Resulta curioso como la fisiopatologia de la infeccion crénica por Trypanosoma cruzi
puede provocar dafio cardiaco a multiples niveles: dafio directo inducido por parasitos;
trastornos  neurogénicos 'y de la circulacion  microvascular;  proceso
inflamatorio/inmunoldgico mantenido y remodelado cardiaco cronico. Cuando se
produce miocardiopatia la mortalidad por todas las causas en el seguimiento a 1, 5y 10
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afios es aproximadamente del 12%, 35% y 60%, respectivamente. El sitio de origen més
comun en la miocardiopatia chagésica es la pared inferolateral basal del VI, seguida de
la localizacion apical, como en este caso. Las tasas anuales estimadas de terapias
adecuadas con desfibrilador automético implantable y tormenta eléctrica son del 25% y
9,1% respectivamente. Actualmente existen pocos estudios que muestren la eficacia de
las terapias avanzadas para el sustrato arritmogénico. Quizas la que més recorrido tenga
sea la ablacion de TV endo-epicérdica para disminuir el nimero de choques apropiados
de DAI y se requieren mas estudios para protocolizar su uso. VVéase imagen 5.

En resumen, se trata de una infeccion cronica con una incubacion variable, alto
porcentaje de desarrollo de enfermedad cronica y elevada mortalidad. Ademas, debemos
tener en cuenta las caracteristicas de cada paciente y las soluciones disponibles para
individualizar el manejo, como en nuestro caso.
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la conduccion intraventricular y bloqueo de rama derecha y de la subdivision anterior.
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En la ecocardiografia realizada con contraste se puede observar la existencia de una pequefia evaginacion
apical. Una FEVI visual 45% y grosores ventriculares que no son tan de hipertrofia como se describe en

estudios previos (imagen 3). Imagen 3. ETT sin contraste (izquierda) y con contraste
(derecha) que muestra zona aneurismética a nivel apical.

Imagen 4. cRMN que muestra escara apical y siénos de fibrosis difusa, con aumento significativo del
tiempo T1 y del volumen extracelular (VEC).

Imagen 5. Algoritmo propuesto por Romero J. et al para el manejo avanzado de las arritmias ventriculares
en miocardiopatia chagésica.
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Capitulo 17

“Don’t Stop Me Now”: la desescalada puede ser peligrosa

Carrete Barca A., Casquete Sanchez D., Collado Lledd E.
Hospital Germans Trias i Pujol, Badalona.

Introduccion

La variabilidad en la respuesta al clopidogrel es un fendmeno bien descrito y que se ha
relacionado con la recurrencia de eventos isquémicos, entre ellos la trombosis de stent.
El caso que presentamos subraya la importancia de una adecuada seleccion del segundo
antiagregante, y plantea la cuestion de si una estrategia de desescalada basada en
pruebas de funcion plaquetaria podria ser una buena opcién en pacientes seleccionados,
en los que la recurrencia de un evento isquémico puede llegar a tener consecuencias
fatales.

Descripcion del caso

Se trata de un varon de 43 afos, sin alergias medicamentosas conocidas, natural de
Pakistan y residente en Espafia desde hace 9 meses. Como Unico antecedente patolégico
presenta hipertension arterial en tratamiento médico.

El 27.02.24 consulta a urgencias por clinica de dolor centrotoracico opresivo, no
irradiado, sin vegetatismo ni disnea acompafiante. EI ECG a su llegada muestra ritmo
sinusal a 80lpm, QRS estrecho, signos de hipertrofia ventricular izquierda y elevacion
del ST en V1-V2 de maximo 2 mm con ondas T negativas en precordiales. Se
administra dosis de carga de AAS vy ticagrelor, bolus de 5000UI de heparina sodica y se
activa cddigo IAM. La coronariografia muestra enfermedad coronaria de tres vasos:
descendente anterior (DA) con lesién muy severa (80%) proximal, circunfleja (CX) con
ateromatosis difusa y lesion severa en primera marginal (OM1), coronaria derecha (CD)
dominante con enfermedad difusa y lesién severa en el segmento medio (80-90%), con
posterolateral (PL) con lesién focal del 70%. Se realiza angioplastia con implante de dos
stents farmacoactivos en DA, con buen resultado angiogréfico. Se realiza una
ecocardiografia que muestra ventriculo izquierdo (V1) no dilatado y moderadamente
hipertrofico (14/13) con funcion sistolica conservada (FE por Simpson biplanar 62%)
con hipocinesia de apex y segmentos anterior y septal apical y anterior y anteroseptal
medio, sin valvulopatias significativas. Tras discusion del caso en sesion
medicoquirurgica, el resto de lesiones coronarias se consideran tributarias también de
revascularizacion percutanea. Asi, el 07.03 se completa la revascularizacion con
implante de stents farmacoactivos en OM1 y CX media (Figura 1); la lesién en CD se
considera tributaria de manejo médico. Durante el ingreso se sustituye ticagrelor por
clopidogrel por dificultades econémicas del paciente. Presenta buena evolucién, siendo
dado de alta el dia 08.03. EI ECG al alta muestra ondas T negativas en cara anterior
(Figura 2).

El dia 10.03, sobre las 12:30h, presenta un nuevo episodio de dolor centrotoracico
opresivo por el que se activa al Sistema de Emergencias Médicas (SEM), que acude a
valorar al paciente en su domicilio. A su llegada, sobre las 12:45h, lo encuentran con
mal estado general, diaforético y palido, con TA inicial 121/82mmHg, FC 68lpm y con
saturacion basal correcta. A las 13:09h presenta parada cardiorrespiratoria por ritmo no
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desfibrilable (BAV completo) presenciada por el equipo del SEM. Se inician maniobras
de reanimacion cardiopulmonar (RCP) avanzada y se procede a intubacion orotraqueal.
Durante la reanimacién evoluciona a fibrilacién ventricular (FV), por la que se
administran hasta 7 desfibrilaciones. En situacion de FV refractaria, se activa protocolo
de ECMO-RCP vy se traslada a nuestro centro, donde llega a los 40 minutos de parada.
Se implanta ECMO veno-arterial femoro-femoral izquierda, inicidndose soporte
circulatorio a los 60 minutos de la parada. La primera gasometria muestra pH 7.34 y
lactato 15.8 mmol/L. EI primer ECG realizado tras recuperar circulacion (Figura 3)
muestra complejos monofésicos en cara anterior, por lo que se administra AAS y 5000
Ul de heparina sodica y se realiza coronariografia emergente. La coronariografia, via
femoral, muestra trombosis oclusiva de los stents de DA y OM1 y trombosis no oclusiva
del stent de CX (Figura 4). Se intenta tromboaspiracion, sin éxito; finalmente, tras
multiples dilataciones con bal6n se consigue recuperar aceptable flujo en el arbol
coronario izquierdo (Figura 5). Durante el procedimiento se administra bolus y
perfusion de cangrelor, tirofiban intracoronario y 10.000 Ul més de heparina sddica.
Posteriormente recibe dosis de carga de clopidogrel por sonda nasogastrica. A lo largo
del procedimiento, el paciente precisa soporte con dosis crecientes de noradrenalina y
dobutamina; en sala de Hemodindmica se implanta balon de contrapulsacion femoral
derecho y se coloca canula de perfusion distal de ECMO a nivel femoral izquierdo.

Ingresa en la Unidad Coronaria en situacion de shock mixto, cardiogénico y
distributivo, con altos requerimientos de aminas vasoactivas y necesidad de importante
aporte de volumen para mantener correctos flujos de ECMO en contexto de vasoplejia
post-parada. La ecocardiografia muestra disfuncion sistolica severa (FE visual 10-15%)
con acinesia extensa del territorio anterolateral, con minimo derrame pericérdico y con
apertura de la valvula aortica en todos los latidos. A las pocas horas de ingreso presenta
un episodio de hemoptisis amenazante con salida de un total de 700cc a través del tubo
endotraqueal que condiciona anemizacion hasta Hb 7 g/dL. En este contexto requiere
transfusion de 4 concentrados de hematies y administracion de protamina y gluconato
calcico, con lo que se consigue el cese del sangrado.

Posteriormente presenta mejoria hemodinamica, con descenso progresivo de las cifras
de lactato que permite disminucion del soporte vasoactivo. Las pruebas de
estratificacion neuroldgica no muestran datos de mal pronostico, con un EEG sin
actividad epiléptica a las 24h y presencia de N20 bilateral a las 72h. Habiendo
presentado una trombosis subaguda de los stents implantados en el ingreso previo a
pesar de buena adherencia terapéutica, se realiza un estudio de agregabilidad plaquetaria
que confirma una antiagregacion insuficiente con clopidogrel, por lo que se sustituye
por prasugrel.

La evolucién posterior viene determinada por la aparicion de insuficiencia respiratoria
grave y persistente en relacion a congestion pulmonar y componente de distrés
respiratorio (Figura 6). Ello condiciona la necesidad de mantener flujos altos de ECMO,
con caida importante de la oxigenacién y aparicion de sindrome de Arlequin al intentar
reducirlos (Figura 7). Por este motivo se decide cambio de configuracion de ECMO a
femoro-axilar: asi, el dia 15.03 se retira la canula arterial femoral y se implanta la
canula de retorno a nivel axilar derecho. Sin embargo, todavia en quir6fano el paciente
presenta un sangrado incoercible a nivel del punto de canulacion axilar que obliga a
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reapertura emergente e intento de reparacion arterial. A pesar de ello, no es posible
controlar el sangrado por lo que el paciente termina presentando parada
cardiorrespiratoria por shock hemorragico, siendo exitus por este motivo.

Discusion

El clopidogrel es una tienopiridina de segunda generacion y constituye un pilar basico
en el tratamiento del sindrome coronario agudo, inhibiendo la activacion plaquetaria
mediante el blogueo selectivo e irreversible del receptor P2Y12. Para ello, precisa un
proceso de metabolizacion hepatica que llevan a cabo las enzimas del citocromo P450,
responsables de transformar el clopidogrel en su metabolito activo.

Segln las series, entre un 16 y un 65% de los pacientes tratados con clopidogrel
presentan una inhibicién insuficiente de la agregacion plaquetaria. Este fendmeno, que
en ocasiones se describe como “resistencia” al clopidogrel, estd vinculado a la
existencia de variantes genéticas en las enzimas hepaticas responsables de su
metabolismo, principalmente CYP2C19, que es altamente polimdrfico. El alelo mas
comunmente identificado en los pacientes no respondedores a clopidogrel es
CYP2C19*2, cuya prevalencia es muy variable en funcion de la poblacion estudiada,
siendo de un 15% en Europa, 18% en Africa, 31% en el este de Asia y 32.5% en el sur
de Asia (1).

La respuesta insuficiente al clopidogrel se ha asociado con un mayor riesgo de eventos
isquémicos recurrentes (1). Sin embargo, los ensayos clinicos realizados hasta la fecha
no han conseguido demostrar que la seleccion del tratamiento antitrombdtico guiada por
tests de funcion plaquetaria o genotipado del CYP2C19 repercuta en una reduccién de
los eventos isquémicos, por lo que las actuales guias de préactica clinica no recomiendan
su realizacion de forma sistematica (2,3).

A pesar de ello, sigue plantedndose su utilidad en situaciones especificas, como la
desescalada del tratamiento antitrombotico tras un sindrome coronario agudo. En este
contexto, si bien las guias de practica clinica recomiendan en primera instancia un
inhibidor del receptor P2Y12 potente (prasugrel o ticagrelor), no es infrecuente tener
que sustituirlo por clopidogrel, ya sea por complicaciones hemorragicas o por motivos
socioecondémicos. Esta desescalada se asocia a un mayor riesgo de eventos isquémicos,
por lo que en general no se recomienda en los primeros 30 dias tras el evento agudo (3).
Sin embargo, ensayos recientes demuestran que una estrategia de desescalada precoz
guiada por pruebas de funcion plaquetaria (TROPICAL-ACS) o genotipado de
CYP2C19 (POPular-Genetics) no implica una mayor incidencia de eventos isquémicos
comparada con el tratamiento estandar con un inhibidor del receptor P2Y12 potente
(4,5), aunque probablemente todavia son necesarios mas estudios en esta linea.

En definitiva, la posible variabilidad en la respuesta al clopidogrel debe tenerse en
cuenta a la hora de elegir y modificar el tratamiento antitrombotico, especialmente en
los pacientes de mayor riesgo isquémico. En este sentido, si bien no pueden plantearse
como estrategia generalizada, las pruebas de funcidon plaquetaria pueden ser una
herramienta Util en casos seleccionados, ayudando a identificar aquellos pacientes en los
que el cambio podria comportar una antiagregacion insuficiente y por tanto un mayor
riesgo de eventos tromboticos graves.
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Imagenes

Figura 2. ECG al alta tras el primer ingreso.
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Figura 3. ECG de ingreso tras la parada cardiorrespiratoria.
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Figura 4. Coronariografia emergente tras la Figura 5. Resultado final de la revascularizacion
parada cardiorrespiratoria

Figura 6. Radiografia de térax previa al cambio de Figura 7. Fendmeno de Arlequin visible al reducir
configuracion de ECMO flujos de ECMO, con peor oxigenacion de la
extremidad superior derecha (a la izquierda de la
imagen) respecto a la contralateral.
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Capitulo 18

Shock mixto por extravasacion de analogo de prostaglandinas
via bomba subcutanea

Carricondo J, Galvan M. Colaboradores: Vazquez J, Cardenes A, Caballero E.

Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.

Introduccion

Se define el shock como el estado de baja perfusion sistémica que produce disfuncion
organica y muerte celular. Podemos diferenciar 4 tipos: hipovolémico, obstructivo,
distributivo y cardiogénico (1). El shock cardiogénico es caracterizado por un estado de
hipoperfusion producida por una disminucién severa del gasto cardiaco. El paradigma
de esta situacion es el infarto agudo de miocardio con disfuncion del ventriculo
izquierdo (V1), aunque no es exclusivo de esta entidad. El shock distributivo se debe a
un estado de vasodilatacion generalizada que provoca una disminucién en las
resistencias vasculares sistémicas, desencadenando un estado de hipercontractilidad
cardiaca e hipoperfusién organica sistémica. En la actualidad, el shock cardiogénico es
el tipo de shock con mayor mortalidad (alrededor del 30-50%). A pesar de los avances
de las asistencias ventriculares y la aparicion de nuevos sistemas de soporte circulatorio,
la supervivencia del shock cardiogénico no ha mejorado en los ultimos afios.

A continuacion exponemos el manejo holistico realizado en un paciente que se presenta
con un shock distributivo debido a la extravasacién de una bomba subcutanea de
treprostinil que se complica con un shock cardiogénico en un paciente con hipertensién
pulmonar severa. Consideramos de vital importancia documentar el manejo realizado y
la evolucion del paciente por dos razones; la primera por la escasa informacion respecto
a este escenario clinico, y segundo por la ausencia de un manejo protocolizado del
shock mixto debido a la gran heterogeneidad clinica y la mala evolucion del mismo.

Caso clinico

Varon de 57 afios exfumador con antecedentes personales de fibrilacion auricular e
hipertension pulmonar severa de origen idiopatico, en tratamiento con sildenafilo,
bosentan y bomba subcutanea de treprostinil. Acude al hospital de dia de neumologia de
nuestro centro para la administracion de treprostinil en perfusion continda a traves de
una bomba subcutanea. Durante su implante, el paciente sufre extravasacion de la
medicacion provocando de manera inmediata hipotension arterial severa. Se traslada a
la Unidad de Criticos donde se inicia perfusion de noradrenalina (NA) hasta 1.8
mcg/kg/min, adrenalina hasta 0.5 mcg/kg/min y vasopresina hasta 0.02 Ul/min. A pesar
de ello, el paciente continua con inestabilidad hemodindmica con cifrasde presion
arterial (PA) de 57/27 mmHg y taquicardia sinusal a 110 Ipm. El paciente presenta un
empeoramiento respiratorio con necesidad de reservorio a 15L para SatO2 95%, asi
como oligoanuria y acidosis metabolica lactica. Dada la situacion del paciente, se decide
ingreso en Unidad de Reanimacién (REA).

En REA presenta una mala evolucion con hipotension refractaria a tratamiento pese a
altas dosis de catecolaminas, llegando a alcanzar perfusion de NA 3 mcg/kg/min,
adrenalina 1 mcg/kg/min y vasopresina 0.03 Ul/min. Se administré 1 mg de terlipresina
i.v y 80 mg de azul de metileno iv, con escasa mejoria, manteniendo PA en torno a
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62/31, FC de 115 Ipm, pH 7,29 y lactico 3,4 mmol/L. Ante persistencia de inestabilidad
hemodindmica, se realiza ecocardiograma transtoracico (ETT) objetivandose un VI con
disfuncion severa global no presente en estudios previos sin valvulopatias significativas.
Se decide implante de membrana de oxigenacion extracorporea veno-arterial (ECMO-
VA) periférica, iniciandose con flujo 4,35 litros por minuto.

Evolucion

A las 24 horas el paciente presenta una mejoria clinica siendo posible la retirada de
adrenalina, manteniéndose NA a 2.7 mcg/kg/min y vasopresina 0.02 Ul/min. A las 48
horas, empieza a presentar picos hipertensivos con PAS por encima de 200 mmHg
intercalados con baches hipotensivos. Momentos mas tarde el paciente presenta un
episodio de bradicardia a 42 Ipm sin pulso, por lo que se inician maniobras de
reanimacion cardiopulmonar (RCP) avanzadas. Se realiza un ETT en el que se observa
un VI dilatado sin apertura de valvula adrtica (Imagen 1 y 2). Se disminuye el flujo de la
ECMO hasta 2 Ipm y se reinicia la adrenalina, comenzando a los pocos minutos con
ritmo de TV sin pulso. Se contindan maniobras de RCP avanzada con masaje cardiaco
mediante sistema de compresor toracico LUCAS, precisando tres desfibrilaciones. Tras
45 minutos de parada, se recupera la apertura de la valvula adrtica, con mejoria
progresiva de la contractilidad del VI y recuperacion del ritmo sinusal. Se reprograma la
ECMO a 3.8 Ipm, manteniendo NA a 1.7 mcg/kg/min y adrenalina a 0.02 mcg/kg/min,
comprobando apertura de la valvula adrtica en todos los latidos. En las horas siguientes
se repite ETT mostrando disfuncion severa del VI pero con menor dilatacion y adecuada
descarga del mismo.

Durante los siguientes seis dias se reduce progresivamente el flujo de la ECMO vy de las
dosis de catecolaminas, con mejoria de la funcion ventricular. Se reintroducen los
vasodilatadores pulmonares como tratamiento cronico de su HTP severa comenzando
con sildenafilo 20mg/6h y bosentan 125mg/12h. El paciente presenta una mejoria
progresiva, con retirada de la ECMO V-A y extubacién al septimo dia, manteniendo
estabilidad hemodinamica y adecuada diuresis. Posteriormente el paciente se traslada a
planta de neumologia para reintroduccion de tratamiento basal. Alta hospitalaria sin
secuelas neuroldgicas y con recuperacion completa de la funcion ventricular izquierda.
Discusion

El shock cardiogénico es un proceso patoldgico multifactorial con alta morbimortalidad.
Clinicamente se caracteriza por hipotension arterial (PAS < 90 mmHg o necesidad de
vasopresores para mantener una PAS > 90 mmHg), signos de hipoperfusion tisular
(alteraciones del estado de conciencia, oliguria o incrementos del lactato > 2 mmol/L),
acomparfiado de un indice cardiaco < 2.2 L/min/m2 o un incremento en las presiones de
llenado ventricular (presion capilar pulmonar > 15 mmHg). El manejo del shock
cardiogénico consiste en restaurar el gasto cardiaco necesario para una adecuada
perfusidn tisular mediante el uso de drogas / dispositivos. La terapia ECMO-VA otorga
soporte hemodindmico y de oxigenacion, reemplazando parcial o totalmente los
sistemas cardiaco y respiratorio del paciente. Se debe considerar el implante de ECMO-
VA en las primeras horas del shock cardiogénico tras comprobar la refractariedad a la
terapia farmacoldgica con al menos 2 vasoconstrictores, debiendo iniciarse antes del
fallo multiorganico y después de una evaluacion ecocardiografica exhaustiva(2). La
ECMO es un soporte circulatorio que permite descargar las cavidades derechas,
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proporcionando un soporte respiratorio, no asistiendo asi al ventriculo izquierdo. Esto
puede desencadenar que al implantar una ECMO en un corazén poco contractil
aumentemos significativamente la presion diastdlica final del V1 'y la tension parietal, lo
que da como resultado un mayor consumo de oxigeno del miocardio y una mayor
susceptibilidad a la necrosis mediada por isquemia, pudiendo también comprometer la
apertura de la valvula adrtica y la descarga del VI.La disfuncién miocéardica en el
contexto de un shock distributivo (séptico, anafilactico, neurdgeno) suele ser transitoria
y reversible. En nuestro caso, la disfuncién miocérdica no estaba producida por una
lesion cardiaca directa, sino debida a la claudicacién de la bomba, degenerando en un
shock mixto. El implante de la ECMO puede llegar a proveer tiempo en la recuperacion
del fallo cardiaco y mantener la perfusion de 6rganos mayores.

En el caso expuesto, el paciente presentd disfuncion severa del VI y el implante de la
ECMO-VA permitié una correcta oxigenacion y perfusion organica durante el periodo
de lavado del treprostinil. Los dispositivos circulatorios y de asistencia ventricular cada
vez se usan mas en nuestro medio con resultados satisfactorios y son un arma para
mejorar el prondstico de pacientes con shock cardiogénico establecido.

Treprostinil es un farmaco analogo de las prostaciclinas que ejerce un efecto
vasodilatador directo en la circulacion arterial pulmonar y sistémica, asi como un efecto
inhibidor de la agregacion plaquetaria. Los efectos vasodilatadores reducen la poscarga
de ambos ventriculos, a la vez que aumentan el gasto cardiaco. Las concentraciones
plasmaticas en el estado estacionario se alcanzan generalmente entre 15 y 18 horas
después del inicio de la perfusion subcutanea. Después de la administracion por via
subcutanea, la semivida media de eliminacion aparente es de 1,32 a 1,42 horas después
de una perfusion de 6 horas y de 2,93 horas después de una perfusion de al menos tres
semanas.

Es interesante resaltar que sélo se ha reportado un caso de sobredosis por extravasacion
subcutanea de treprostinil (3), el cual no requirio6 ECMO.
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Imagenes

Imagen 1. Valvula adrtica sin apertura tras aumento de la poscarga sobre un VI disfuncionante.

Imagen 2. Autocontraste por éstasis sanguineo en el VI debido a la ausencia de apertura de la vavula
aortica.
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Capitulo 19

Dafio miocardico secundario al abuso de alcohol: Una causa

Inesperada.

Cebrian Lépez S., Valentin Garcia P.M., Lépez Vazquez M., Minguez de la Guia E., Simén Garcia M.A.
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Introduccion: en donde se justifique su interés y originalidad

La tiamina (vitamina B1) es una vitamina hidrosoluble que participa en el metabolismo
de los hidratos de carbono. El déficit de ésta no es una entidad frecuente y suele ser
secundario al consumo de alcohol. Cuando este déficit es severo se denomina beriberi y
puede cursar con sintomas neuroldgicos (beriberi seco) y cardiacos (beriberi hiumedo)
como son insuficiencia cardiaca (IC) de alto gasto, miopericarditis, shock cardiogénico
(Shoshin beriberi) e incluso la muerte.

El diagnodstico precoz es de suma importancia, para implementar un tratamiento rapido
y eficaz como es el suplemento de esta vitamina, que revierte el cuadro clinico en
horas/dias.

Actualmente, en nuestro medio, nos solemos enfrentar a toxicidad por alcohol en forma
de miocardiopatia dilatada cuyo mecanismo no estd del todo aclarado, sin embargo,
habria que tener en cuenta el beriberi en el diagnostico diferencial de aquellos pacientes
consumidores de unidades elevadas de alcohol que consultan por clinica de
insuficiencia cardiaca.

Descripcion del caso, incluyendo la presentacion clinica y su evolucion

Se trata de un varén de 31 afios, como antecedentes principales destacan que es ex
bebedor abundante de alcohol desde hace poco y de cocaina. Actualmente fuma un
paquete al dia de tabaco y marihuana.

Consulta en urgencias por edemas en piernas de reciente aparicion y oliguria. Comenta,
asimismo, mareo tipo inestabilidad desde hace 72h por lo que consultdé pautdndose
sulpirida y diazepam, sin embargo, la clinica no ha cedido persistiendo el mareo y no
pudiendo caminar. También refiere diarrea y vomitos desde hace 1 semana. Niega dolor
toracico, disnea ni palpitaciones, tampoco fiebre.

En cuanto a la exploracion fisica destaca una taquicardia sinusal, ingurgitacion yugular,
3R en la auscultacion junto a crepitantes bibasales y edemas hasta rodillas con fovea. El
ECG presenta una taquicardia sinusal con QS en V1-3, ascenso del ST de Imm y T
negativaen | y aVL y de V3 a V6 (figura 1). En la radiografia de torax, ICT normal con
infiltrado intersticial bilateral (figura 2). En la analitica destaca una elevacion del nt-
proBNP de 9745 y de enzimas de dafio miocardico (TnTUS 594 CK 221). En la
ecocardioscopia a pie de cama un VI no dilatado con FEVI normal con hipertrofia de
predominio pared posterior, hiperecogénica. Alteracion de la relajacion. Derrame
pericardico ligero. Vena cava inferior dilatada con suprahepaticas dilatadas.
Posiblemente compatible con fisiologia constrictiva.
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Ante la sospecha inicial de miocarditis aguda e IC con FEVI normal ingresa en UCIC
recibiendo tratamiento deplectivo y antinflamatorio con éxito. Se realiza cardioRNM
confirméndose datos compatibles con miopericarditis con edema intenso en secuencias
T2 en segmentos medios y distales y en pericardio posterior (figuras 6,7) y realce difuso
miocardico en dichos segmentos (figura 8).

Como seguia presentando una debilidad importante, con caidas frecuentes y ataxia, se
consultd a neurologia, orientando el caso como una posible encefalopatia de Wernicke
con oftalmoplejia, que se confirmaba con la respuesta rapida a la reposicion de tiamina
dosis altas, asi como con la RNM cerebral (figura 5) y EMG con datos compatibles con
polineuropatia sensitivo-motora en miembros inferiores de tipo axonal.

Por ello, con las pruebas previamente mencionadas y el antecedente de consumo
importante de alcohol, nuestra sospecha fue de que se trataba de un beri beri himedo
secundario al déficit de tiamina con clinica de IC de alto gasto y miopericarditis aguda
asociada.

Previo al alta, tras dosis altas de tiamina, se repitio el ETT en busqueda de datos de
fisiologia de constriccion pericardica, que no se apreciaron, y se hizo un calculo del IC
que se encontraba en el limite alto con FC normal en ese momento. El Strain fue
patologico al igual que el ECG, por lo que se repetira durante el seguimiento (figura 3,
4). Dada la buena evolucion se procedi6 a dar de alta con tiamina oral.

Breve discusion / ensefianza del caso

La tiamina (vitamina B1) sirve como cofactor para dos enzimas clave en el ciclo de
krebs. Por lo tanto, la deficiencia de tiamina conduce a un metabolismo anaerébico y
acidosis lactica que se revierte con el reemplazo de tiamina. (1)

El déficit de ésta es poco prevalente actualmente, siendo la causa mas frecuente en los
paises desarrollados el consumo excesivo de alcohol que puede afectar a la absorcion y
el metabolismo de la tiamina y también a la malnutricién con dieta basada en arroz
blanco, harinas etc. Otras causas menos frecuentes son la malabsorcion secundaria a
diarrea cronica, el ejercicio fisico intenso y la lactancia entre otras. (1)(2)

La clinica inicial es inespecifica, cursa con astenia, debilidad, irritabilidad, trastornos
del suefio, malestar abdominal y perdida de peso; sin embargo, con el tiempo si el
déficit es grave (>3 meses) podria manifestarse con sintomas cardiacos (beriberi
himedo) y con sintomas neuroldgicos (beriberi seco) (3)(4)

El beriberi himedo presenta sintomas cardiovasculares predominantemente, aunque
también pueden existir sintomas neuroldgicos similares al beriberi seco, como veremos
a continuacién. Puede cursar con clinica de IC congestiva, edema agudo de pulmon,
miopericarditis aguda, derrame pericardico con fisiologia constrictiva y shock
cardiogénico denominado “Shoshin beriberi” que cursa con hipotension, taquicardia,
acidosis lactica e incluso la muerte (4)(5)

En estos casos, aunque el mecanismo preciso sigue siendo desconocido, se produce una
vasodilatacion periférica con RVS bajas con un GC elevado. Asimismo, se activa el
sistema renina-angiotensina-aldosterona con retencion de agua y sodio que conlleva un
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marcado edema periférico e ingurgitacion yugular, por ello forma parte del diagnostico
diferencial de IC de alto gasto como la tirotoxicosis.... (1)(3)(4)

En casos descritos en la literatura, se observan como en nuestro caso, ECG con
taquicardia sinusal y descenso del ST e inversion de ondas T en precordiales, RX de
torax con congestion y dilatacion de cavidades y en la RNM cardiaca presentan intenso
edema en T2 y minimo realce tardio (4)(5)

En cuanto al beriberi seco se caracteriza por sintomas neuroldgicos y musculares como
son parestesias, calambres, dolor y atrofia muscular y con mayor gravedad puede dar
lugar a sindrome de Wernicke-Korsakoff. La encefalopatia de Wernicke cursa con
confusion, apatia, dificultad para andar y problemas oculares como nistagmo y
oftalmoplejia, clinica que presentaba nuestro paciente. Por otra parte, la psicosis de
Korsakoff provoca pérdida de memoria de los acontecimientos recientes, confusion y
fabulacién. Si no se trata con la rapidez necesaria, los sintomas empeoran y se produce
el coma e incluso la muerte, por tanto, el prondstico va ligado a la precocidad del
diagnostico y tratamiento. (4)

El diagnostico del beriberi es, por tanto, clinico y la respuesta al tratamiento con tiamina
es la prueba de ello. El problema radica en que es una entidad infradiagnosticada y que
requiere de un alto nivel de sospecha para evitar consecuencias fatales. Por ello en
aquellos pacientes alcohdlicos que presenten clinica de I1C, no solo debemos de tener en
cuenta la miocardiopatia dilatada sino también esta entidad (1)

El tratamiento debe de ser empirico, sin necesidad de determinar los niveles de tiamina
en sangre y se basa en suplementos de tiamina, en la recomendacion de una dieta
saludable y por supuesto la abstinencia alcohdlica (1)(4). Los suplementos suelen ser
por via oral o intravenosa si los sintomas son graves. y siempre antes de la
administracion de glucosa, ya que de lo contrario empeorarian los sintomas. Cabe
destacar que el tratamiento resulta muy eficaz desde su instauracion con mejoria rapida
de sintomas y suele llevar a la recuperacion completa. (5).
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Imagen 1: ECG. taquicardia sinusal con QS en V1-3, ascenso del ST de Imm y T negativaen |y aVLy de
V3 a V6

Imagen 2: RX térax. ICT normal. Muy discreto infiltrado intersticial bilateral
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Imagen 3,4: Ecocardiograma transtoracico. PEL, SLG disminuido. Engrosamiento moderado inferolateral
con refringencia aumentada.

- r
Imagen 5: RM cerebral. Minima seiial hiperintensa simétrica adyacente al tercer ventriculo y
periacueductal.
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Imagen 6,7: RNM cardiaca. En las secuencias T2 se visualiza intenso edema en segmentos medios y sobre

todo distales, también edema en hojas pericardicas de cara posterior.

p——

Imagen 8: RNM cardiaca. En las secuencias de viabilidad se observa un realce difuso miocardico en
segmentos medio-distales y en cara externa de pericardio en region posterior.
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Capitulo 20

La importancia de la sedacion en la tormenta arritmica.

Coroas Pascual C., Mufioz Prejigueiro L., Abia Sarria L., Arrizabalaga Gil M., Gutiérrez Ruiz N., Lujan
Valencia E..
Servicio de cardiologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion

Se trata de un caso clinico atendido inicialmente por los médicos interconsultores en la
planta de cardiologia y posteriormente en la unidad coronaria. Resulta interesante
porque se trata de una tormenta arritmica con muy dificil control a pesar de diferentes
antiarritmicos, con un umbral de desencadenamiento bajisimo a cualquier tipo de
estimulo externo a pesar de la sedacién (la cual también generd problemas porque se
trata de un paciente con consumo muy perjudicial de alcohol a diario). En este caso
implementamos el BIS como forma de monitorizar dicho umbral de sedacién y gracias a
ello permitié dar el soporte necesario para ir al estudio electrofisioldgico de manera
estable.

Descripcion del caso

Se trata de un varon de 47 afos, con los siguientes antecedentes personales, previamente
deportista hasta fractura de tibia y peroné en 2023, complicada con sobreinfeccion.
Consumo perjudicial de alcohol, actualmente 2 botellas de vino al dia, refiere que
previamente mas, con esteatosis hepéatica. Fumador activo. HTA como unico factor de
riesgo cardiovascular, con nulo apoyo familiar. A nivel cardiovascular se le diagnostico
hace 2 meses una fibrilacion auricular, anticoagulada con eliquis que asegura cumplir,
todavia no estudiado en cardiologia.

Acude a urgencias por disnea que ha ido progresando hasta hacerse de moderados
esfuerzos de semanas de duracion. Niega ortopnea. Ademas, clinica de dolor torécico de
esfuerzo que refiere ser de caracter punzante y mejora en reposo pero en los ultimos
meses también en reposo. Asocia palpitaciones y sensacién de mareo inespecifico.
Sigue fumando y bebiendo. Exploracion fisica: TA 110/80 mmHg. FC 130 Ipm. Sat 96%
basal, apariencia descuidado y con un IMC de 18 (peso 60 Kg para talla 1,84 m).Se
encuentra consciente y orientado, con buen estado general. Caliente y bien perfundido.
Auscultacién cardiaca arritmico sin soplos. Auscultacion pulmonar sin claros hallazgos.
Presenta edema leve de miembros inferiores.

Pruebas complementarias: En el electrocardiograma (imagen 1): En FA a 130 a su
llegada. QRS estrecho. Sin alteraciones de la repolarizacion. QTc al limite corregido
segun FC. Sin eventos en monitor en las primeras horas de estancia en el servicio de
urgencias. Analitica: Filtrado Glomerular estimado (CKD-EPI) >90, iones en rango,
curva Troponina | Ultrasensible suero 45 - 39, NT-proBNP suero 1457, Proteina C
Reactiva en mg/dl <0.4, INR 1.15, Ac de Protrombina 81, Leucocitos 4.3, Hemoglobina
13.5, Plaquetas 66

Ecocardiograma transtorécico: Realizado en FA a 120-130 Ipm. Dilatacion biauricular
severa, Al de 130 ml. VI dilatado (DTSVI 60 mm) con aspecto remodelado y con
hipoquinesia global que condiciona disfuncién muy severa, visual de 15%. Sin claras
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alteraciones segmentarias. VD también dilatado y con disfuncién al menos moderada.
VAo trivalva con apertura conservada, sin 1Ao. IM significativa por tenting de ambos
velos de grado moderado alto, calculo PISA de 5,7 mm. Doppler pulmonar tipo I-II. IT
leve que permite estimar PAPs de 20 mmHg + PVC. VCI de 27 mm. AA 36 mm normal.
Sin derrame pericardico. GC por ecuacion de continuidad estimado de 4.2 L/min e
Indice cardiaco de 2,3 (para TSVI de 2,37 mm; ITV medio de 7,7 y FC 125 lpm).

Por tanto, dado el diagnostico de primer episodio de insuficiencia cardiaca, en contexto
de una miocardiopatia dilatada a estudio (sospecha de taquimiocardiopatia y
componente enolico), se decide cursar ingreso en planta de cardiologia para completar
el estudio, iniciar blogueo neurohormonal, tratamiento deplectivo y estrategia de control
de ritmo de la FA, empezandose con bisoprolol 1,3 mg/12h y amiodarona en perfusion
continua.

Evolucion: Inicialmente, buena respuesta al tratamiento deplectivo con balance negativo
de -1 Litro en las primeras 24 h, y con mejor control de frecuencia, pero persistiendo en
FA a 120 Ipm, con QTC prolongado y T negativas en V3-V4 y ST con ligero descenso
en cara lateral. En este contexto se decide cardioversion eléctrica, saliendo en ritmo
sinusal sin complicaciones y se deja monitorizado por disfuncion severa.

A las 24 horas de esto, avisan por PCR. Primer ritmo TVp objetivado en monitor
(imagen 2) de la planta de cardiologia, que degenera en FV que se desfibrila, saliendo
inicialmente en lo que parece asistolia por lo que se administra 1 amp de Adrenalina,
recuperando posteriormente ritmo, pulso y consciencia sin precisar I0T. Tiempo total de
PCR <5 min. ECG post-PCR en RS con QS V1-V3 y cambios de repolarizacion
respecto al previo post-CVE de esta mafiana (positivizacién de ondas T negativas). QTc
prolongado. Se decide por tanto ingreso en unidad coronaria. En la analitica que se
obtiene, se aprecia hipoK e hipoMg, refiriendo el paciente entonces que llevaba toda la
tarde con diarrea. Se reponen los iones, se asocia dobutamina a 5,5 mcg/kg/min por
hipotension y disfuncion muy severa, y se mantiene monitorizado a la espera del estudio
de la MCD con TC coronario y RMC. Se solicita también estudio pretrasplante.

A las pocas horas entra en flutter auricular tipico a 150 Ipm con regular tolerancia por lo
que se realiza CVE saliendo en sinusal, con QTc de 636 entonces (imagen 3). Esa
misma tarde entra en tormenta arritmica con multiples FV y TVp, por lo que se procede
a intubacion, sedoanalgesia profunda y relajacion neuromuscular con midazolam,
cisatracurio y fentanilo en perfusion continua y se retira la dobutamina. Se asocia
noradrenalina por TAm baja. El lactato es normal en todo momento y los iones
corregidos (Mg 2, K 4,2).

Durante las siguientes 24 horas, mal control de la situacion arritmica, con multiples TV,
la mayoria polimorficas. Se intensifica sedacion y se asocia perfusion continua de
esmolol. Se canaliza marcapasos transitorio por via yugular derecha para intentar
taquicardizar y disminuir el QTc, pero que tolera mal por la disfuncion importante. Se
presenta en sesion de IC avanzada/TxC, se considera al paciente no candidato a TxC ni
a terapias de SMC por ausencia de soporte familiar y abuso de toxicos.

Durante las siguientes horas persisten episodios de TV polimoérficas (fendbmeno de R
sobre T) desencadenadas por cualquier tipo de estimulacién (aseo, SNG), que tras CVE
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presenta cada vez mas hipotension subiendo dosis de vasopresores. Dada la sospecha de
falta de sedacion por respuesta ante minimos estimulos se decide un manejo de la
sedacion por medio del BIS.

En este momento, se decide profundizar sedacion con Propofol para un BIS de <30
(sedacioén profunda). Con ello, clara mejoria de los eventos arritmicos hasta su préactica
desaparicion. Al dia siguiente, se realiza estudio electrofisiolégico por doble puncion
via femoral derecha que evidencia lo siguiente: Paciente inicialmente en fibrilacion
auricular. Se realiza PFA con catéter Farawave (Farapulse), completando el aislamiento
de las 4 venas pulmonares, y realizando aplicaciones también en techo, box posterior e
istmo mitral. Se comprueba el bloqueo del ICT y la ausencia de inducibilidad de
taquiarritmias con sobreestimulacién auricular.

Tras 48 horas de ausencia de arritmias con sedacion profunda guiada por BIS, se
empieza a despertar de forma paulatina con la ayuda del BIS. Se repite el
ecocardiograma que evidencia clara mejoria de la funcion del VI, con FEVI 30%. En el
ECG, en ritmo sinusal con QTc normal. Dada la estabilidad a nivel arritmico, se decide
asociar bisoprolol sonda nasogastrica con idea de ir retirando la perfusién de esmolol.
Finalmente se consigue su extubacion sin incidencias.

Durante los siguientes dias, la evolucion viene determinada por sindrome confusional
en el contexto de deprivacion alcoholica que requiere administracion de complejo de
vitamina B, clometiazol, clorazepato a dosis altas y dosis puntuales de antipsicéticos,
asi como urapidilo en PC para control tensional en este contexto. A pesar de todo ello,
sin nuevos episodios arritmicos.

Finalmente, tras 10 dias ingresado en coronarias, se produce el alta a planta de
hospitalizacion para completar el estudio, realizandose TAC coronario que no muestra
lesiones coronarias.

Discusidn y ensefianza del caso

Es un caso lo més relevante, es el manejo del paciente en tormenta arritmica en cuanto a
la sedacion. En este paciente era muy dificultosa por el consumo habitual de grandes
cantidades de alcohol, de modo que necesitaba dosis muy altas de sedantes. De hecho,
fue muy llamativo como a pesar de dichos sedantes, realizaba episodios de TV con
cualquier tipo de estimulacion, incluso con la colocacion de electrodos para hacer el
ECG.

Fue a partir de la monitorizacion con BIS, cuando se optimizé la sedacion y
obteniéndose finalmente la estabilidad necesaria para someterse al EEF.

El BIS es una herramienta de alta disponibilidad y con valores cuantificables que puede
permitir la orientacién del nivel de hipnosis, que ademas permite una monitorizacion no
invasiva y continua por lo que es muy util en casos como éste.
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Iméagene

U,

Imagen 1: ECG al ingreso. FA con RVR. Extrasistolia ventricular.

Imagen 2: PCR por ritmo desfibrilable. TVP que degenera en FV.
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Imagen 4: Flutter auricular istmico con conducci6n variable.
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Capitulo 21

Cuando en un paciente critico encuentras un hallazgo
inesperado.

Coroas Pascual C., Abia Sarria L., Mufioz Prejigueiro L., Alarcos Blasco H, Arrizabalaga Gil M., Lozano
Gonzalez M.
Servicio de cardiologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccion

Se trata de un caso clinico atendido en una guardia de cardiologia, que considero de
interés ya que la clave de la orientacion diagnostica se fundamenta en la inspeccion del
liquido pericardico, de tal forma que gracias a ello se plantea todo el estudio diagndstico
y planteamiento terapéutico. Expongo una etiologia de derrame pericardico poco
frecuente pero potencialmente muy grave y con diferentes complicaciones posibles.

Descripcion del caso

Se contacta al servicio de cardiologia por un paciente de 62 afios con disnea. Como
antecedentes: No alergias conocidas. Fumador activo. Consumo de alcohol ocasional.
No constan FRCV. Seguimiento en digestivo por hepatopatia crénica sin cirrosis. No
otras enfermedades médicas. No tratamiento habitual. No antecedentes familiares.
Historia actual: Acude al servicio urgencias por clinica de disnea de varias semanas de
evolucion, con ortopnea y disnea paroxistica. No refiere dolor toracico en ningun
momento. No sincope. Niega fiebre o sensacién distérmica durante los ultimos meses.
No comenta cambios respecto a su tos habitual, sin expectoracion. No relata sindrome
constitucional.

A la exploracion fisica: TA 89/57 mmHg, FC 120 Ipm, saturacion 97% con gafas
nasales a 2 litros. Afebril. Presenta regular estado general, estad sudoroso, no tolera el
deculbito. Llama la atencion signo de Kussmaul. Tiene edema de miembros inferiores
con fovea hasta rodillas. No se evidencia clara ascitis. Auscultacién cardiaca con tonos
apagados, sin soplos. Auscultacién pulmonar sin hallazgos relevantes.

-Electrocardiograma (imagen 1): Taquicardia sinusal, QRS estrecho, con voltajes
bajos y discreta alternancia eléctrica.

-Analitica: Lactato 4,2. NT-proBNP suero 3000, pH Venoso 7.30, Bicarbonato
\Venoso 22.8, Saturacion O2 Venosa 36, Calcio I6nico Venoso 1.17, Filtrado
Glomerular estimado (CKD-EPI) 44, Sodio suero 128, Potasio suero 6.2, , Calcio
suero 9.1, Proteina C Reactiva en mg/dl 3.1, procalcitonina 0.29, INR 1.43,
Leucocitos 9.1, Hemoglobina 12.8, Plaquetas 245.

-Radiografia de térax: Cardiomegalia significativa, sin claras masas pulmonares.

-Ecocardiograma transtoracico (imagen 2, 3, 4, 5, 6): Funcién biventricular
preservada, sin valvulopatias relevantes. Derrame pericardico severo, algo mas
Ilamativo en pared posterior y apical, que llega a 4-5 cm de profundidad en el plano
apical y 3 cm en el paraesternal, con compromiso de cavidades.
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Dado el diagndstico de taponamiento cardiaco y shock cardiogénico SCAI C secundario
al mismo, se decide ingreso en la unidad coronaria para drenaje urgente del derrame
pericardico. Se instaura tratamiento con sueroterapia intensiva. Se procede a drenaje por
via paraesternal, que acontece sin incidencias evidenciando una clara mejoria clinica
con recuperacion de la tensién arterial y resolucion de la taquicardia. Sin embargo, es
muy llamativo el aspecto del liquido pericardico (imagen 7), siendo compatible con
pericarditis purulenta. Se drenan 700 ml y se conecta a aspiracion.

Por este motivo, se decide enviar muestras para cultivos, analisis bioquimico del liquido
pericardico, y se inicia tratamiento de forma empirica con ceftriaxona y daptomicina.
Buena evolucion durante las primeras horas, estabilidad hemodindmica, normalizacion
de cifras de lactato, diuresis abundante y drenaje pericardico con salida de mas de 100
ml/hora. Se repite ecoTT que evidencia practica resolucién del derrame pericardico. A
las pocas horas, llaman de microbiologia para informar de que en la tincion gram
urgente del liquido pericardico se visualizan cocos gram positivos en masas,
confirmandose el diagnostico de pericarditis purulenta. Por todo ello, se amplia el
estudio durante las siguientes horas/dias con hemocultivos en frio, ecocardiograma
transesofagico, estudio de extension con TC body, serologias y estudio de
inmunodeficiencia.

Tanto en hemocultivos como en liquido pericérdico crecié un Staph. Aureus sensible a
meticilina, por lo que se desescald antibioterapia a cloxacilina. El frotis del liquido
pericardico fue negativo para células malignas. En el ecocardiograma transesofagico se
evidenci6: Funcién biventricular hiperdinamica. Valvulas AV y sigmoideas normales.
Sin imagenes de vegetaciones. Sin insuficiencias valvulares. persiste derrame
pericardico ligero y engrosamiento pericardico "en capas de cebolla”. En el TC body no
se encuentran hallazgos relevantes mas alla de derrame pleural bilateral que se procede
a drenar para estudio del liquido pleural. La bioquimica del liquido mostrd criterios
Light liquido pleural: LDH pleura/suero 0.7 ; proteinas pleura/suero 0.4 ; LDH liquido
pleural <2/3 sérica. Todo ello compatible con exudado. Las serologias y el estudio de
inmunodeficiencia no mostraron ningun hallazgo. Durante los siguientes dias, con el
derrame ya resuelto, se pudo retirar el drenaje pericardico y al repetirse el
ecocardiograma transtoracico se aprecio evolucion hacia fisiologia efusivo-constrictiva,
con marcado engrosamiento de pericardio visceral y signos claros de constriccion
pericardica (notch diastolico, cambios respirofésicos, velocidades miocéardicas y VCI
muy dilatada).

La evolucion desde el punto de vista clinico es buena, realizando balance negativo con
furosemida endovenosa tolerando pauta descendente y sin episodios febriles en ningln
momento. Por todo ello, se decide alta a la planta de cardiologia para proseguir el
estudio. En la planta, se solicita PET-TC para ampliar el estudio inflamatorio/infeccioso.
Hasta la realizacion del mismo, el paciente presenta un deterioro clinico con aumento de
edema de miembros inferiores y con ingurgitacion venosa yugular marcada, asi como
necesidad de diurético endovenoso en dosis crecientes. Se repite eco que evidencia
reaparicion del derrame pericardico, ligero-moderado circunferencial, de mayor cuantia
a nivel paraesternal alto y subcostal. Maximo tamafio medido alrededor de 14 mm. Sin
compromiso de cavidades, con importante engrosamiento del pericardio visceral y datos
de constriccion pericardica (annulus reversus, movimiento septal paradojico,
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variaciones respirofasicas de los flujos y VCI dilatada). Por este motivo se instaura
tratamiento con colchicina y AINES.

Finalmente se realiza el PET-TC, con los siguientes hallazgos: Derrame pericardico con
incremento metabodlico, sugestivo de infeccion activa evolucionada. Captacion
pulmonar de probable carécter infeccioso, con condensacién principalmente en lingula.
Ganglios supradiafragmaticos posiblemente inflamatorios. Con todo ello, se asume el
diagndstico de pericarditis purulenta por contigiiidad tras neumonia en lingula.

Respecto al planteamiento terapéutico, se decide reingreso en UCI coronarias para
implante de pigtail en cavidad pericardica e instilacion de fibrinoliticos, como linea
previa a plantear pericardiectomia, debido a la necesidad de diurético endovenoso a
dosis crecientes. Ademas, se cambia antibioterapia a linezolid. Se pautan 10 mg de
Alteplasa diluidos en 20 ccs de salino fisiolégico con clampaje del drenaje pericardico
durante 4 horas y desclampaje posterior. Con repeticion del proceso hasta en 3
ocasiones, 1 vez cada dia. Ademas, se vuelve a drenar pleura izquierda tras recidiva del
derrame pleural. Todos los cultivos, incluyendo pericardico, en este reingreso en la
coronaria, son negativos. En este momento el liquido pericardico ya es serohematico.
Vuelve a subir a la planta de cardiologia tras cuatro dias en coronarias con buena
evolucion, presentando mejoria de edema de miembros inferiores, mejoria del derrame
pleural, posibilidad de desescalada a oral de diurético. En el eco de control muestra
ausencia de derrame pericardico pero persistiendo fisiologia constrictiva.

Dada la evolucion, tras tres dias mas en planta sin incidencias, se decide alta a domicilio
con linezolid durante 4 semanas, colchicina y furosemida 40 mg cada 12 horas. Se
planifica seguimiento en consultas de insuficiencia cardiaca al mes, TC de control a los
2 meses Yy valoracién en consultas de enfermedades infecciosas.

Discusion y ensefianza del caso

Por un lado, evidencia con claridad las manifestaciones del taponamiento cardiaco, con
la importante de un reconocimiento y tratamiento precoz asi como la respuesta casi
inmediata a su evacuacién. Resulta interesante el planteamiento desde el punto de vista
del diagnostico diferencial. Antes de ver el aspecto del liquido pericardico, la primera
sospecha siendo un vardén de 63 afios fumador era de neoplasia. Sin embargo, una vez
visto el contenido del pericardio, cambia drasticamente la situacién diagndstica y es
muy importante el tratamiento antibidtico precoz.
Es un buen caso para repasar las diferentes etiologias del derrame pericardico
inflamatorio/infeccioso, asi como el estudio a realizar en el mismo, incluyendo estudio
inmunoldgico y microbiolégico completo. Por otro lado, a resefiar el seguimiento del
paciente, ya que se aprecia una de las principales complicaciones de la patologia, como
es la fisiologia constrictiva. Ademas, se revisa el tratamiento antibi6tico en estos casos
asi como la posibilidad terapéutica como en este caso de instilacion de fibrinoliticos.
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Imagenes
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Imagen 1: ECG en ritmo sinusal, con voltajes bajos y

; P Imagen 2: Vena cava dilatada sin colapso.
alternancia eléctrica.

i
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Imégenes 3 y 4: Derrame pericardico severo por via apical. Obsérvese aspecto fibrinoide en torno a
epicardio.
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Iméagenes 5y 6: Derrame pericardico severo que condiciona taponamiento por via paraesternal.
Finalmente fue el acceso de eleccidn.

Imagen 7: Contenido purulento obtenido del drenaje pericardico.
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Capitulo 22

Una separacion entre la vida y la muerte

Cubides Novoa A.F.; Blanco L6pez E.; Soto Martin P.; Soto Pérez M.; Borné Clares M.; Martinez del Rio
J.
Hospital general universitario de Ciudad Real

Introduccion

Una parada extrahospitalaria en fibrilacion ventricular con una revaloracion de
imagenes diagnostica para identificar una alteracion anatémica evidente cuando es
sospechada, ademas relacionada con el desarrollo de eventos arritmicos, presentamos un
caso de disyuncion del anillo mitral con minimo prolapso de los dos velos.

Caso clinico

Mujer de 49 afios de edad sin alergias medicamentosas conocidas, antecedentes médicos
ni familiares de interés, realiza actividad fisica regular, en gimnasio 5 dias a la semana
de moderada a alta intensidad.

Durante sesion de entrenamiento en cinta rodante presenta perdida subita de la
conciencia con parada cardiorrespiratoria, se realiza RCP bésica durante 10 minutos de
compresiones toracicas. Una vez llega el servicio de emergencias se inicia RCP
avanzada encontrando en primer trazado (Imagen 1) taquicardia ventricular (TV)
monomorfica que degenera en fibrilacion ventricular. Recupera circulacion espontanea
después de 6 desfibrilaciones, 300 mg de amiodarona y 4 ampollas de adrenalina.

Durante su ingreso en unidad coronaria se logra extubacion temprana y se solucionan
problemas relacionados con la resucitacion (laceracion hepatica, y fracturas costales) y
se trata posible aspiracion con antibiotico, se inicia estudio etioldgico y posteriormente,
se implanta DAI subcutaneo y es dada de alta a planta de cardiologia.

En ecocardiograma inmediato al ingreso (tras parada) se describe FEVI conservada, sin
alteraciones de la contractilidad e insuficiencia mitral leve. Ante sospecha de fibrilacion
ventricular idiopética se realiza estudio electrofisiolégico con test de provocacion con
flecainida que resulta negativo, no se evidencian alteraciones de la anatomia coronaria
por TAC de coronarias y se realiza resonancia magnética cardiaca en el que se describe
abombamiento de valvula mitral sobre auricula izquierda, aumento difuso de VEC, sin
realces concluyentes de gadolinio (Imagen 2).

En cuanto a la analitica presenta hemograma sin alteraciones, funcién renal y hepética
normal, niveles de TSH, cortisol y ratio catecolaminas/metanefrinas en orina limites
normales al ingreso y en el seguimiento. Se realiza panel genético para miocardiopatias,
arritmias y muerte subita (288 genes), sin evidencia de variante genéticas clinicamente
relevantes.

Se da de alta con bisoprolol 5 mg cada 12 horas y se programa ergometria ambulatoria
con evidencia de extrasistolia ventricular de baja densidad con morfologia de BRDHH,
eje superior y transicion en V3-V4, similar a resultado de holter 24 horas (imagen 3). Se
diagnostica de fibrilacion ventricular idiopatica, pero teniendo en cuenta la morfologia
de las extrasistoles ventriculares, la exclusion de otras posibles causas y los hallazgos
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imagenoldgicos iniciales. Se decide repetir el ecocardiograma enfocado en valorar la
anatomia mitral, en el que se observa discreto engrosamiento, elongacién y prolapso
leve de ambos velos con 2 jets de insuficiencia mitral y una separacion anormal entre el
anillo mitral y el miocardio de la pared posterolateral por PEL de 11 mm (Imagen 4) que
se corresponden con una separacién en la misma zona evidenciada en el estudio
retrospectivo de la resonancia cardiaca (Imagen 5 y 6).

Finalmente, la paciente se diagnostica de disyuncion del anillo mitral con prolapso
mitral leve y probable componente arritmogéenico como etiologia del cuadro presentado,
bajo tratamiento betabloqueante no ha presenta eventos arritmicos de interés en el
seguimiento por registro de DAI subcutaneo.

Discusion

La supervivencia posterior a una parada cardiovascular es baja y ronda entre un 8-10%,
siendo la patologia cardiovascular la principal causa. Las arritmias primarias, son la
tercera etiologia mas frecuente (10% aproximadamente) dentro de este grupo, superado
por las miocardiopatias y la cardiopatia isquémica. Definir como etiologia la fibrilacion
ventricular idiopética (FV1) requiere excluir patologia estructural mediante el analisis de
ECG, imégenes diagndsticas, estudio electrofisioldgico, etc. La mejoria continua de
técnicas de diagnostico por imagen ha permitido reconocer diferentes alteraciones
estructurales que podrian suponer nuevas etiologias reduciendo el nimero de casos de
fibrilacion ventricular idiopatica, como en el caso presentado.

La paciente presentaba como unico hallazgo después del estudio con ECG, test de
provocacion, estudio genético e imagenoldgico una la disyuncion del anillo mitral
(DAM) con minimo prolapso de los dos velos mitrales. La DAM es definida como una
separacion entre la pared de la auricula izquierda, el anillo de la valvula mitral y
miocardio del ventriculo izquierdo, medido al final de la sistole por resonancia
magnética o por ecocardiografia. Se habia descrito la relacién entre DAM con prolapso
mitral (PM) e insuficiencia mitral severa con el desarrollo de arritmias ventriculares,
debido a cambios estructurales relacionados como el remodelado del VI con mayor
volumen telesistélico, mayor tamafio auricular, asi como atrofia y/o fibrosis
posterobasal, que contribuyen a la formacién de arritmias ventriculares. Existen casos
de pacientes con DAM aislado con o sin prolapso mitral asociado que desarrollan
eventos arritmicos sin tener otra alteracion cardiaca estructural identificable, donde el
movimiento excesivo de al aparto valvular secundario a la separacion entre el miocardio
y el anillo mitral se postula como trigger por traccion mecanica del musculo papilar y
del miocardio adyacente para la formacién de extrasistoles ventriculares, taquicardias
ventriculares y muerte subita.

La resonancia nuclear magnética permite diferencia entre una verdadera DAM vs una
pseudo disyuncion del anillo mitral por prolapso del velo posterior, ademas permite
identificar fibrosis y realce tardio de gadolinio en el musculo papilar, asi como en el
miocardio adyacente al anillo mitral, que podrian sustentar el diagnostico de DAM
arritmogeénica. Este dltimo hallazgo no siempre es descrito en estudios observacionales
recientes, ya que puede estar infravalorado como en nuestro caso, por el
desconocimiento de la alteracion anatémica, la no realizacion de distintas adquisiciones
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especificas (T1 Mapping) o la ausencia de busqueda activa de fibrosis y realce en las
localizaciones descritas.

La DAM se ha descrito hasta en el 35% de la poblacion general con una prevalencia
similar entre pacientes sanos y con FVI, en localizacion anterior e inferior de la DAM.
Sin embargo, la localizacion inferolateral se describe con mayor frecuencia en paciente
FVI1 asi como mayor asociacion con prolapso mitral y mayor cara de extrasistoles
ventriculares como de formas acopladas de las misma (TVNS y TVMS). La paciente de
nuestro caso presentaba como Unica alteracion reconocible separacion de 10 mm en la
pared posterolateral y una alta carga de extrasistoles ventriculares en la telemetria que
disminuyeron en el holter después de iniciado el tratamiento betabloqueante, sin
evidencia de eventos ni terapias en el DAI, comportamiento similar a lo descrito en
publicaciones cientificas en las que se describe la asociacion entre eventos arritmicos
ventriculares y la DAM, sin evidencia de mayor tasa de taquicardia ventricular
sostenida en pacientes con FVI con DAM que sin ella, todo en probable relacion al uso
de betabloqueantes como tratamiento.

El desarrollo y la sofisticacion de las técnicas de imagen diagnosticas habituales permite
identificar caracteristicas anatémicas relacionadas con el desarrollo de eventos
arritmicos que podrian ser nuevas dianas de intervencion y futura investigacion.

Imagenes
Imagen 1:
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Imagen 2:
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Imagen 3:

Imagen 4: Imagen 5:
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Imagen 6:
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Capitulo 23

Corazon incesante.

De la Cruz Cereceda S., Giménez Garcia L., Segarra Vidal 1., Soriano Borja R., Mingueza Verdejo M.B.,
Olmedo Beltran G, Pérez Gozalbo J., Alejandro Bellver Navarro J.
Hospital General Universitario de Castelldn.

Introduccion

La miocardiopatia arritmogenica es una enfermedad de caracter familiar caracterizada
por el reemplazo progresivo del miocardio del ventriculo derecho y/o izquierdo por
tejido fibroadiposo. Se presenta el caso de un paciente joven que debuta como
taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS). Se diagnostica de miocardiopatia
arritmogénica biventricular y se procede a la colocacion de desfibrilador automatico
implantable (DAI) en prevencion secundaria. Durante el seguimiento, ingresa en
situacion tormenta arritmica, precisando de asistencia ventricular para su estabilizacion.
Evolucion térpida con TVMS recurrentes a pesar de tratamiento antiarritmico, cuatro
intentos de ablacion y bloqueo percutaneo de ganglio estrellado, persistiendo TVMS
gue no cesan hasta el trasplante cardiaco.

Descripcion del caso

Varon 46 afios con habito endlico como Unico factor de riesgo cardiovascular y sin
antecedentes familiares de cardiopatia 0 muerte subita cardiaca. Ingreso en junio de
2022 por TVMS (taquicardia regular de QRS ancho con morfologia de bloqueo de rama
izquierda, eje inferior y transicion aparente en V4, figura 1). En el ECG basal presenta
ritmo sinusal con QRS estrecho y bajos voltajes en derivaciones frontales, asi como
onda T negativa en precordiales (figura 2). Se descarta enfermedad coronaria. La
ecocardiografia muestra dilatacion y disfuncion de ambos ventriculos (figuras 4 y 5). La
resonancia magnética cardiaca ofrece resutlados acordes, ademas de fibrosis miocardica
de predominio septal, anterior e inferior (figuras 6 y 7). Se diagnostica de
miocardiopatia arritmogénica biventricular y se procede al implante de DAI
monocameral en prevencion secundaria. Al alta, se inicia Unicamente terapia con
betabloqueantes a dosis bajas por intolerancia al tratamiento neurohormonal debido a
hipotensién arterial.

Tras un afio de estabilidad, el paciente acude a urgencias el dia 10 de mayo de 2023 por
7 descargas apropiadas del DAI en el transcurso de una hora. Durante la interrogacion
del dispositivo presenta 2 nuevos choques por taquicardia ventricular (TV) que
degenera en fibrilacion ventricular (FV). Se administra 1 mg de procainamida, 300 mg
en bolo de amiodarona y se reprograma el DAI para intentar evitar choques deletéreos.
Ante la gravedad del cuadro clinico, se decide sedacion e intubacion e ingreso en UCI.

Durante su estancia en UCI presenta 3 episodios de TVMS que precisa de 3 CVE y
tratamiento secuencial con procainamida, esmolol y lidocaina.

Tras 10 horas de ingreso se interroga el dispositivo y se observan un total de 27
episodios de TV con LC 310 ms que requieren terapias. Todos ellos reciben ATP, siendo
efectiva en 10 de ellas y precisando choque en las 17 restantes. Se desactivan las
terapias del desfibrilador.
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Ante la situacion de tormenta eléctrica con mala tolerancia hemodinamica y en ausencia
de asistencia ventricular disponible se activa Codigo ECMO, trasladando al paciente al
centro de referencia una vez realizada la canulacion.

Tras 4 dias de soporte ventricular, se lleva a cabo un intento de ablacién en el que
fueron necesarias varias descargas por inestabilidad arritmica. Dado que la terapia
resulta incompleta y parcial por imposibilidad de acceder a la totalidad del sustrato
endo-epicardico, es mandatorio mantener terapia antiarritmica, inicialmente con
amiodarona y esmolol, a la que se afiade mas tarde lidocaina y procainamida.stiComo
estrategia terapéutica ante tormenta arritmica refractaria se realiza una infiltracion de
ganglio estrellado bilateral con bupicavacaina por parte de radiologia intervencionista,
con mejoria del manejo antiarritmico que permite la retirada progresiva de sedacion del

paciente.

Ante estabilizacién clinica y eléctrica, se procede a la retirada y decanulacion de la
membrana de oxigenacién extracorpérea (ECMO) y extubacién el 31/05.

Como complicacion, destaca isquemia de la extremidad inferior derecha asociada a la
canula arterial del ECMO, con indicacion de amputacion supracondilea. Posteriormente,
ingresa en planta de Cardiologia, donde permanece hemodindmicamente estable a pesar
de un Unico episodio de TVMS que requiere de nuevo tratamiento antiarritmico asi
como terapia de sobreestimulacién a través del DAI, manteniendo ritmo sinusal. El
paciente es valorado por la Unidad de insuficiencia cardiaca avanzada y rechazado para
trasplante cardiaco por enolismo. Ante la estabilidad clinica y hemodindmica, se decide
traslado a su hospital de origen para continuar el proceso de recuperacion.

Durante el ingreso la titulacion del tratamiento para IC resulta complejo por la tendencia
a la hipotension arterial. En cuanto al manejo de las arritmias ventriculares, inicialmente
se se suspende amiodarona en el contexto de hipotiroidismo subclinico y se inicia
sotalol 80mg/12h, sin nuevos eventos arritmicos mayores en un primer momento. El
13/07 se objetiva recurrencia de TV lenta con frecuencias por debajo de la zona de
monitor del DAI, con buena tolerancia hemodinamica, que finaliza tras
sobrestimulacion y el 17/07 presenta nueva recurrencia de TV esta vez répida, por lo
que se decide realizar ablacion de ambas TVs, con éxito inicial. Se repite la
ecocardiografia en la que se objetiva hipocinesia global del ventriculo izquierdo que
condiciona disfuncion sistolica leve (FEVI 45%) y un ventriculo derecho
moderadamente dilatado con disfuncion sistolica muy marcada y zonas aneurismaticas
en tracto de entrada y tracto de salida del VD. Se comprueba la ausencia de variable
patogénica en el estudio genético

Durante el evolutivo, el paciente presenta nuevamente varias recurrencias de TV y se
realiza otra ablacion el 27/07 con homogeneizacién de la escara y estabilidad posterior
que permite traslado a hospital de larga estancia. Al cabo de un mes de ingreso, el sujeto
es remitido por nuevo episodio de TVMS lenta que cesa con sobreestimulacion manual
en Urgencias. Tras reprogramar las terapias, es trasladado de nuevo a su hospital de
larga estancia bajo tratamiento con sotalol.

El paciente es derivado a nuestro centro por presentar mas de 15 episodios diarios de
TV que ceden con terapias programadas o con estimulacién manual, por lo que se
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remite para nueva ablacion de ganglio estrellado tras inicio de tratamiento con
mexiletina. Posteriormente, permanece asintomatico y hemodindmicamente estable
durante el ingreso, en ausencia de nuevas arritmias, ante lo que se decide alta y
seguimiento ambulatorio.

Al mes del alta, se valora al paciente en consulta de dispositivos y se observa que se
encuentra en TV a 120 Ipm (figura 3) desde el dia posterior al alta, asintomatico y que el
dispositivo habia aplicado ATPs inefectivas, sin choques programados. Tras
sobreestimulacion agresiva, cardiovierte a ritmo sinusal y se solicita ablacion de TV
ambulatoria. De forma concomitante, se comenta con unidad de IC avanzada para nueva
valoracion de trasplante, siendo incluido en lista dada la térpida evolucién arritmica del
paciente. Finalmente es trasplantado sin complicaciones el 26/03/24.

Discusion

La miocardiopatia arritmogénica se caracteriza estructuralmente por una atrofia
miocardica progresiva con reemplazo fibroadiposo en el miocardio. Se ha demostrado
que el riesgo promedio de arritmia ventricular oscila entre 3,7 y 10,6% por afo, y que el
sexo masculino, la disfuncion del VD y la TV/FV sostenida o no sostenida previa
predicen consistentemente el riesgo de arritmias ventriculares en los pacientes con
miocardiopatia arritmogénica (1). La tormenta eléctrica actualmente se define como la
presencia de 3 0 méas episodios distintos de TV y/o FV, resultando en intervencion por
parte del DAI (ATP y/o choque) durante un periodo de 24 horas (2). Se asocia con un
incremento de mortalidad de forma precoz en pacientes con DAI segun los grandes
estudios (MADIT 1l y AVID).

La literatura disponible sugiere que el tratamiento de la tormenta arritmica debe ser de
instauracion emergente, oportunamente escalonada y multifactorial (2). Para este caso
se usaron opciones terapéuticas por fases segln respuesta al tratamiento. En una primera
etapa se emplearon farmacos antiarritmicos y betabloqueantes. En segunda instancia se
titularon los farmacos previamente utilizados y se procedi6 a la sedacion e intubacién
del paciente. Dada la refractariedad del cuadro arritmico y ante la inestabilidad
hemodindmica se consider6 el uso de asistencia ventricular, con una clase de
recomendacion I1b C segun las guias de préctica clinica. En un metanalisis reciente que
incluia 2465 pacientes, se observo un beneficio sustancial en la mortalidad entre los
pacientes de alto riesgo que sufrieron una tormenta eléctrica y fueron tratados con
soporte circulatorio mecanico (3). Estd descrito que el uso profilactico de ECMO
mejora el éxito de procedimientos invasivos y aumenta la supervivencia a medio largo
plazo. En nuestro paciente permitié la estabilizacion hemodinamica y realizar la
ablacion endo-epicardica asi como el blogueo percutaneo de ganglio estrellado.

Las guias de practica clinica recomiendan con una clase de recomendaciéon IB la
ablacion de TV dado que se asocia con una reduccion significativa en la recurrencia de
TV o tormentas eléctricas y mejora la supervivencia a largo plazo en analisis
retrospectivos (4). Asi mismo, contemplan la modulacion autonémica con una
indicacion 11bC, en base a una serie de 30 pacientes con tormenta arritmica sometidos a
bloqueo percutaneo de ganglio estrellado, en los que se observé una reduccion
significativa de los eventos arritmicos ventriculares (5).
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Una vez agotadas todas las opciones terapéuticas descritas,

incluyendo madltiples

intentos de ablacion endo-epicérdica, se remitié al paciente a trasplante cardiaco como
altimo escaldn en el tratamiento, que resulto exitoso. A pesar de que esta medida no se
contempla en las guias de préctica clinica, se trata de una opcién terapéutica definitiva
en pacientes en los que se han agotado resto de terapias disponibles.
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Figura 6 y 7. Resonancia magnética.
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Capitulo 24

El orden de los factores... ;altera el producto?

De la Fuente Lopez P., Iglesias Alvarez D., Trincado Ave M., Caamafio Noya A., Mejuto Blanco M.,
Gonzélez Juanatey J.R.
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion

El tromboembolismo pulmonar agudo (TEPa) de alto riesgo es una patologia con
mortalidad intrahospitalaria elevada. Su manejo en fase aguda se basa en la situacion
hemodindmica y el riesgo hemorragico del paciente. A pesar de que la fibrinolisis
sistémica (FS) es el tratamiento de primera linea, las técnicas de reperfusion percutanea
(TRP) y el empleo de soporte circulatorio en situaciones de shock profundo son
opciones validas a pesar de un nivel de evidencia bajo en la actualidad. La complejidad
de este perfil de paciente requiere toma de decisiones rapidas e individualizadas.

Presentacion del caso y evolucion

Mujer de 70 afios, hipertensa y sin otros antecedentes personales de interés, con
asistencia a urgencias hace una semana por traumatismo en rodilla izquierda
(diagnosticada de fractura de rotula, bajo tratamiento analgésico, y por lo que lleva
inmovilizada varios dias).

La traslada el 061 por disnea subita de una hora de evolucion. A su llegada a urgencias
se encuentra taquipneica e hipoperfundida. PA 85/60 mmHg, FC 130 Ipm, afebril, SpO2
89%. En la gasometria arterial Ilama la atencion acidosis metabdlica
hiperlactoacidémica, en el ECG taquicardia sinusal con patron de Mc Ginn-White, y en
el ecocardiograma a pie de cama se observa disfuncion y severa dilatacion del
ventriculo derecho (VD).

Se decide en este escenario y bajo la sospecha de TEPa de alto riesgo, iniciar
tratamiento con fibrinolisis sistémica (rtPA 10 mg en bolo y posterior 90 mg perfusion),
sueroterapia y soporte vasoactivo con Dobutamina y Noradrenalina. La paciente precisa
ademas administracion de bolos de rescate con Adrenalina sin lograrse la estabilizacién
hemodinamica de forma mantenida.

A los 90 minutos la situacion hemodindmica continia empeorando con PA 80/50
mmHg, FC 140 lIpm, Shock Index 1.75, elevacion de lactico y mayor grado de acidosis
metabdlica. El control ecocardiografico muestra hallazgos superponibles al previo. Ante
la situacion de shock refractario, se traslada a la paciente al laboratorio de
hemodinamica para implante de soporte circulatorio con ECMO VA periférico.

El procedimiento se lleva a cabo bajo anestesia local y sedacion con ketamina. Una vez
finalizado el mismo se procede a intubacién orotraqueal. Tras estas maniobras y
asegurando la descarga ventricular derecha, se consigue una “relativa estabilidad
hemodinamica”, pudiendo reducir parcialmente el soporte vasoactivo. Posteriormente se
traslada a la paciente al TC para confirmacién diagndstica de TEPa bilateral.

En Gltimo lugar se emplea TRP con dispositivo FlowTrevier ® de tromboaspiracion de
gran calibre, consiguiendo extraer gran cantidad de material trombético y con descenso
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en las presiones pulmonares; pre procedimiento 37/15 (22) mmHg — post procedimiento
26/9 (16) mmHg.

La evolucion posterior en la Unidad Coronaria fue satisfactoria, sin complicaciones
derivadas del intervencionismo, con retirada del soporte circulatorio dos dias después,
extubacion al tercer dia y normalizacion de la funcién y tamafio ventricular derecho
previo al alta hospitalaria.

Discusion

El TEPa de alto riesgo es una patologia con mortalidad elevada, estimada en torno 30-
40% en grandes registros, de causa multifactorial y que deriva del fallo multiorganico
por shock obstructivo o sindrome post parada cardiaca (PC)™.

En relacion al diagnostico, la prueba de eleccion es la TC de arterias pulmonares. A
pesar de que el papel fundamental de la ecocardiografia en el TEPa es prondstico,
existen ciertos hallazgos que pueden respaldar su diagndstico, ninguno de los cuales
puede confirmarlo al 100%. La presencia de disfuncion y sobrecarga de presion del VD
pueden estar presentes en otras situaciones, por ello es importante tener en cuenta la
probabilidad pretest. Otros hallazgos con mayor especificidad son el signo de
McConell, el signo de 60/60 y la presencia de notch protosistélico®®. En situaciones de
inestabilidad hemodinamica, se puede utilizar el ecocardiograma para valorar otras
causas de shock (taponamiento cardiaco, disfuncién ventricular izquierda severa,
disfuncion valvular grave o sindrome aortico agudo). Cuando en un paciente inestable
con elevada sospecha de TEPa no es factible realizar TC o gammagrafia, los hallazgos
por ecocardiografia pueden justificar el inicio de tratamiento de reperfusion®®.

La recomendacion actual por las Guias de Practica Clinica (GPC) ante un paciente de
alto riesgo es tratamiento con fibrinolisis sistémica, sin embargo no existen criterios
claramente definidos para considerar “eficacia o fracaso del tratamiento” y el margen
temporal para establecerlo. Se debe monitorizar estrechamente la hemodindmica, signos
de hipoperfusién y seriar el estudio ecocardiografico para escalar a terapias de rescate
como ECMO o terapias de reperfusion percutanea®. La dosis y el farmaco éptimo para
la FS se desconoce. Hasta el 40% de los pacientes pueden tener una contraindicacion
relativa o absoluta para FS, limitando su uso. Es por ello que existe un creciente interés
en estrategias de tratamiento alternativas como las TRP.

A pesar de que la inestabilidad en un paciente con TEPa de alto riesgo suele ser por
compromiso hemodinamico (fracaso VD), el manejo para los casos con fracaso
respiratorio en estos pacientes puede ser complejo. La hipoxemia es caracteristica de
este cuadro clinico, y se debe al aumento del espacio muerto alveolar (ventilacion con
perfusion disminuida o ausente). Mantener una oxigenacion adecuada es importante
para prevenir la respuesta de vasoconstriccion pulmonar, que puede aumentar las
resistencias vasculares pulmonares (RVP). Los pacientes que se presenten con
hipercapnia, seguramente representen los de mayor riesgo, con elevada carga trombdtica
y sin la capacidad de eliminar eficazmente el CO, hiperventilando para compensar la
acidosis metabdlica secundaria al shock. En pacientes con hipoxemia muy grave o
insuficiencia respiratoria refractaria a oxigenoterapia, se debe sospechar la presencia de
shunt intracardiaco (FOP/CIA) derecha-izquierda como consecuencia de elevacion de
presiones en cavidades derechas®. La ventilacion mecanica (VM) implica grandes
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cambios fisiopatoldgicos y se asocia con una mayor tasa de complicaciones en pacientes
con disfuncion del VD. El aumento de presion intratoracica conlleva una caida en la
precarga y aumento de la postcarga derecha, que en un VD disfuncionante puede
provocar la claudicacion del mismo, por lo que se debe emplear oxigenoterapia soporte
de alto flujo o con presion positiva lo més baja posible. De igual manera, la intubacién
en estos pacientes supone una maniobra de muy alto riesgo y se deben emplear
farmacos con la minima repercusion hemodinamica (como la ketamina o el etomidato),
ya que la administracion de medicacion anestésica puede provocar vasoplejia y pérdida
del tono simpético, que conduce a un colapso circulatorio abrupto®. Se deben tomar
medidas para minimizar los riesgos durante estas maniobras, como por ejemplo: 1)
Empleo de agentes de induccion anestésica sin repercusion hemodinamica, 2) Inicio
precoz (preintubacion) de soporte vasopresor, 3) Uso de capnografia continua para
confirmar la colocacion del tubo endotraqueal, 4) Evitar hipoxemia con oxigenacion
adecuada antes y periintubacion, 5) Evitar volimenes corrientes y presiones en vias
respiratorias elevados, o 6) Se debe considerar la toma de accesos para VA-ECMO, o
directamente implante del soporte circulatorio previo a la intubacion con el paciente
despierto.

Las TRP cuentan cada vez con un uso méas extendido en la préactica clinica en el TEPa.
En lo que a evidencia cientifica respecta, existen registros y metanalisis en los que
muestran ser seguras y que se asocian a mejores resultados respecto a tratamiento
médico, pero seguimos sin grandes ensayos clinicos aleatorizados (ECA) donde se
demuestre este beneficio. Los escenarios donde tienen cabida estas terapias son el
paciente de alto y el de intermedio-alto riesgo. Para el primero en los casos de
contraindicacién o fallo de FS; el segundo se trata de un grupo heterogéneo que puede
evolucionar a shock y donde los PERT (Pulmonary Embolism Response Team — Equipo
de Respuesta a la Embolia Pulmonar) juegan un papel fundamental a la hora de
seleccionar los pacientes de mayor riesgo que se pueden beneficiar de estas técnicas.

La recomendacién actual de las guias europeas es IIbC para el empleo de soporte
circulatorio con ECMO combinado con embolectomia quirargica o tratamiento dirigido
por catéter para los pacientes con TEP y colapso circulatorio refractario o parada
cardiaca®. Actualmente no existen ECA que analicen qué tipo, el momento, o qué
combinacion de terapias de reperfusion y de soporte circulatorio mecanico (SCM) es
superior para el tratamiento del paciente con TEPa de alto riesgo. Aunque la literatura
existente sobre ECMO en TEPa es limitada y la seleccion de pacientes, el tratamiento y
la supervivencia son altamente variables, cada vez es mayor el nimero de estudios de
cohortes publicados y la experiencia en este escenario. Desde un punto de vista
fisiopatoldgico, la descarga del VD con el soporte mecanico permite llevar a cabo la
intervencion (percutanea o quirurgica) en mejores condiciones hemodindmicas y otorga
margen de tiempo para la recuperacion de la funcion ventricular derecha. En
contrapartida asocia alta tasa de complicaciones, en especial en relacion a la hemostasia
en pacientes que han recibido y/o necesitan terapia antitrombotica, cirugia y accesos
vasculares de gran calibre.

En relacion al caso clinico, consideramos que el orden secuencial llevado a cabo en la
escalada diagnoéstico-terapéutica fue la razén principal del éxito.
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En primer lugar y con una sospecha clinica elevada por los hallazgos ecocardiograficos
se administrd fibrinolisis sistémica, el farmaco empleado fue alteplasa. ElI margen
temporal establecido para considerarla ineficaz fueron 90 minutos. Ante la situacion de
shock profundo refractario se decidid implante de ECMO VA en el laboratorio de
hemodindmica bajo anestesia local, y la paciente despierta. Una vez descargado el VD
con el soporte mecéanico circulatorio se intubd a la paciente. El siguiente paso fue la
confirmacion diagnostica con TC, la cual es estrictamente necesaria para el empleo de
TRP. Se utiliz6 un dispositivo de tromboaspiracion de gran calibre, consiguiendo
extraccion de gran cantidad de carga trombdtica y con répida y notoria mejoria de los
pardmetros hemodindmicos. La evolucion de la paciente fue buena, sin complicaciones
de relevancia en el intervencionismo ni derivadas de la ECMO, que se explanto al tercer
dia, con recuperacion de la funcion del VD al alta y sin nuevos reingresos.
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Imagenes
1. EIectrocardiograma al ingreso.
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2. Ecocardiograma transtoracico al ingreso.

Dilatacion y disfuncién VD, con marcado aplanamiento septal.
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3. TC torécica diagnostica:

-Defectos de replecién compatibles con trombos en los siguientes niveles:
Arteria lobar superior derecha con extensién a la arteria segmentaria anterior.

Arteria interlobar con extension a las arterias lobares superior y media y a la totalidad de sus ramas
segmentarias.

Arteria lobar superior izquierda y dos arterias subsegmentarias apicoposteriores.
Arteria lobar inferior izquierda con extensidn a las arterias segmentarias anteromedial y lateral.

-Dilatacién significativa de caAmaras cardiacas derechas (indice VD/VI > 1).

4. Intervencionismo percutaneo.

Tromboaspiracion con dispositivo de gran calibre. Angiografia arteria pulmonar izquierda inicial y tras
finalizar procedimiento.
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Curvas de presion arteria pulmonar pre y post procedimiento.

Material trombético extraido
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Ecocardiograma transtoracico al alta.

VD de dimensiones normales, con funcion longitudinal y acortamiento radial conservados. IT minima.

MENSAJES PARA LLEVAR A CASA:

1.

La TEPa de alto riesgo es una patologia con elevada mortalidad a pesar del
tratamiento.

A pesar de que el papel fundamental del estudio ecocardiografico es pronaostico,
en el paciente de alto riesgo y en un contexto clinico apropiado sus hallazgos
justifican tratamiento de reperfusion.

El empleo de VM vy la intubacién orotraqueal son maniobras de elevado riesgo y
se debe tener en cuenta para el manejo respiratorio del paciente con TEPa.

Las TRP son una alternativa como tratamiento de reperfusion en pacientes con
TEPa de alto e intermedio-alto riesgo.

El empleo de SCM en situaciones de shock profundo o refractario permiten
estabilizar al paciente para continuar con el tratamiento etioldgico.

GAPS EN LA EVIDENCIA:

1.

No existen criterios claramente definidos ni el margen temporal para establecer
el éxito o fracaso del tratamiento fibrinolitico, asi como la dosis o el farmaco
optimo.

Se necesita mas evidencia que compare TRP frente a tratamiento médico, y el
momento y tipo de SCM para pacientes con TEPa.

Los paciente con TEPa de intermedio-alto riesgo son grupo muy heterogéneo y
todavia no existen unos criterios que identifiquen qué pacientes se pueden
beneficiar mas de terapias de reperfusion (médicas o percutaneas).
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Capitulo 25

Desafiando la muerte: el poder de la asistencia ventricular en
shock cardiogeénico.

Garrido-Arroquia Jurado T.; LOpez-Espinosa V., Fernandez-Sanchez JA.; Sanchez-Moreno JM.;
Bermudez-Jiménez F.; Molina-Lerma M.; Plaza-Carrera J., Jiménez-Jaimez J.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion

Presentamos el caso de una mujer de 59 afios con enfermedad coronaria severa de tres
vasos pendiente de revascularizacién quirdrgica que sufre un infarto agudo de
miocardio, con llegada en shock cardiogénico refractario a la sala de hemodinamica y
posteriormente complicado con una parada cardiorrespiratoria. A continuacion, se
sucederan una serie de desafios médicos que nos brindaran la oportunidad de explorar
las diversas decisiones y complicaciones en el manejo de pacientes dentro del contexto
de cuidados cardioldgicos agudos.

Descripcion

Mujer de 59 afios con AP a destacar: hipertension, dislipemia, tabaquismo y cardiopatia
isquémica con enfermedad severa de tres vasos con aceptables lechos distales, fraccion
de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI) conservada en la Gltima revision y
pendiente de revascularizacion quirdrgica.

Acude al hospital por episodio de dolor tordcico opresivo, intenso y con cortejo
vegetativo de varias horas. A su llegada presenta un ECG con descenso ST generalizado
y ascenso en aVR (imagen 1). Al poco tiempo de su valoracion, comienza con signos de
bajo gasto (hipotension <70/50mmHg, taquicardia y mala perfusién distal) que requiere
inicio de noradrenalina y levosimendan asi como ventilacion mecénica invasiva. A
continuacion, se traslada a sala de hemodinamica en situacion de shock cardiogeénico.

Se intenta una intervencion coronaria percutanea (ICP) primaria fallida tras evidenciarse
una enfermedad de tres vasos muy severa, calcificada y compleja, especialmente de
descendente anterior (DA) y circunfleja (CX) proximal (imagen 2). Ante el estado de
shock que ya requeria de noradrenalina a dosis altas, y con una FEVI estimada de un
10-15% en ecoscopia, se intenta el implante de una asistencia ventricular tipo Impella®
5.0 de forma no exitosa. En ese contexto, desarrolla una taquicardia ventricular (TV)
sostenida que rapidamente degenera a TV sin pulso. Tras iniciar maniobras de
reanimacion cardiopulmonar con varias descargas sin respuesta, se avisa a unidad de
asistencia mecanica para implantar un sistema de oxigenacion con membrana
extracorpOrea veno-arterial (ECMO VA). Se procede a realizar el protocolo de
reanimacion cardiopulmonar extracorpérea (ECPR) tras 20 minutos de RCP y con un
lactico 13.4 mmol/L. Se consigue la entrada en circulacion extracorporea sin
incidencias, aunque precisando doble acceso de drenaje en Y (femoral bilateral, ECMO-
VVA) (imagen 3) y consiguiendo estabilizar a la paciente en ritmo sinusal tras 25
minutos mas.

La paciente ingresa en unidad de cuidados intesivos (UCI) donde destaca disfuncion
biventricular muy severa (FEVI estimada del 10%), precisando soporte inotropico a
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dosis bajas (de noradrenalina y levosimendan). Con flujo 2.7-3.0 L/min se consigue
alcanzar pardmetros objetivo, consiguiendo un descenso mantenido de lactacidemia (2.4
mmo/L).

Al segundo dia del ingreso, se programa el ICP en un segundo tiempo. Con mucha
dificultad (lesiones muy calcificadas y de dificil abordaje) se consigue colocar un total
de 5 stents: uno de ellos a DA proximal con aterectomia rotacional previa y otros cuatro
solapados en coronaria derecha (CD) desde final de tercio final hasta ostium. La CX se
encontraba ocluida en tercio medio y no se pudo realizar ninguna intervencién dada la
dificultad de la técnica y el escaso desarrollo de dicho vaso.

Ese mismo dia presenta episodios de inestabilidad puntual debido a entrada en
fibrilacion auricular (FA) réapida que requieren dos cardioversiones eléctricas, asi como
perfusion de amiodarona tras lo cual se mantiene en ritmo sinusal sin nuevas
recurrencias.

Al tercer dia de ingreso, debido a persistencia de cierre de valvula aértica mantenida
con aumento de precarga y dilatacion ventricular a pesar del soporte inotropico, se
decide volver a intentar el implante Impella® por via femoral para la descarga del VI
(imagen 4). Tras esto se consigue reducir los ionotrépicos progresivamente, alcanzando
una mejor situacion hemodindmica en los siguientes tres dias.

El sexto dia de ingreso, debido a acodamiento y disfuncion de la canula de reperfusion
colocada en vena femoral izquierdo, se requiere el implante de una nueva por puncién,
presentando un sangrado profuso en la zona que lleva répidamente al shock
hemorragico, precisando de politransfusion de hasta 9 concentrados de hematies para si
control. Al dia siguiente se pudo reiniciar la heparina no fraccionada (HNF), tras
objetivarse presencia de trombos en la corona externa del ECMO, sin consecuencias
clinicas.

Al noveno dia persiste con nuevos problemas de sangrado a través de puntos de puncién
izquierda, asi como deposiciones rectorragicas con inestabilizaciébn hemodinamica que
obliga a suspender nuevamente HNF y que requieren de nuevas trasfusiones.

Dado que la paciente presenta una evolucién torpida con sangrados en la canula femoral
izquierda que obligan a suspender la HNF, y a caidas recurrentes del flujo del Impella
por descolocacion a pesar de reposiciones guiadas por ETE, el décimo dia se decide
realizar explante tanto del de ECMO-VA como del Impella para implantar la asistencia
ventricular extracorporea de duracion intermedia Levitronix Centrimag® con canula de
drenaje en apex de ventriculo izquierdo (imagen 5) y canula de retorno en arteria axilar
izquierda con anastomosis a tubo de dacrén. Tras esto, se mantuvo sin nuevos
problemas de sangrado durante las siguientes 24h, pudiendo reiniciarse nuevamente la
HNF.

Tras 6 dias con la asistencia ventricular tipo Centrimag (dia 16 de estancia en UCI), se
fue descendiendo progresivamente el flujo de la asistencia y se comprobé mediante
ecocardiograma transesofagico (nula ventana paraesternal) una mejoria de la
contractilidad cardiaca. Por ello se decide retirar la asistencia ventricular, con buena
tolerancia.
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Desde entonces la paciente presentd una evolucion favorable desde el punto de vista
cardiovascular, si bien es cierto que padecid una traqueobronquitis por Klebsiella
pneumoniae erradicada con meropenem + daptomicina que enlentecié la retirada de la
canula traqueal, finalmente se pudo decanular al dia 43 de ingreso en UCI. Ademas,
padeci6 dos episodios de insuficiencia cardiaca en forma de edema agudo de pulmén,
con necesidad de diuréticos iv a altas dosis y reintroduccion de dobutamina a dosis
bajas. En las ecocardiografias de control se objetivd una insuficiencia mitral severa
secundaria a dilatacion ventricular izquierda, con jet de regurgitacion central y “tenting”
de velos, probable causa de los episodios de congestién pulmonar recurrentes. Dadas las
caracteristicas de la paciente, se decidié tratamiento percutdneo con implante de
Mitraclip, que se realiza el dia 62 de ingreso sin incidencias.

Finalmente, y tras 83 dias de ingreso, la paciente fue dada de alta con buena situacion
clinica, aunque con disfuncién ventricular severa (19% por Simpson biplano) e
insuficiencia mitral moderada residual. A dia de hoy, dos afios tras el alta, mantiene el
seguimiento en la unidad de insuficiencia cardiaca de nuestro centro, sin reingresos y
con un grado funcional NYHA Il y una FEVI del 27%.

Discusion

Presentamos el caso de un infarto agudo de miocardio, ilustrando el manejo de muchas
de sus complicaciones en una unidad coronaria. Estas incluyen complicaciones
mecanicas, como el shock cardiogénico por disfuncion ventricular severa y la necesidad
de medidas avanzadas, como el soporte circulatorio con ECMO-VA y su combinacién
con Impella® 5.0, asi como complicaciones hemorrégicas, eléctricas, infecciosas y
yatrogenas, las cuales debemos considerar al tomar decisiones terapéuticas en pacientes
criticos.

La asistencia circulatoria mecanica temporal puede servir como puente a recuperacion,
puente a la decisién o “puente a puente”. Para determinar el dispositivo de asistencia a
corto plazo mas adecuado, se deben evaluar varios factores. En nuestro paciente, la
situacion de parada cardiorrespiratoria con disfuncion ventricular severa, asi como el
fracaso inicial del implante del Impella determinaron que el soporte con ECMO-VA
fuera la mejor alternativa a corto plazo, sirviendo como puente hacia la mejoria o la
toma de decisiones posteriores.

No obstante, las complicaciones durante la terapia con ECMO son frecuentes y se
asocian con un incremento significativo de la morbimortalidad. Por ello, es fundamental
reconocerlas y tratarlas de manera precoz. Las mas frecuentes incluyen sangrado mayor,
taponamiento cardiaco, infeccion, isquemia/amputacion de miembro inferior e infarto
cerebral, en este orden.

Aunque la respuesta hemodinamica a la ECMO varia entre pacientes, la ECMO por si
sola no descarga el VI. Si la FEVI estd muy severamente deprimida, el VI puede ser
incapaz de eyectar el volumen de sangre proveniente de la circulacion pulmonar, un
efecto amplificado por el aumento de la postcarga que produce la ECMO. Este aumento
de la presion telediastdlica del VI puede provocar su distensién, reduciendo la
posibilidad de recuperacion miocardica, y aumentando la presion capilar pulmonar, lo
que conlleva riesgo de edema y hemorragia pulmonar, asi como formacion de trombos
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intracardiacos por estasis sanguinea. En nuestro caso decidimos paliarlo aumentando el
soporte inotrdpico y afadiendo un dispositivo de descarga ventricular como el Impella.

El paso a asistencia de duracion intermedia (Levitronix-Centrimag) es una estrategia
interesante a considerar en casos seleccionados. En el caso de nuestra paciente, las
complicaciones hemorragicas asociadas al ECMO asi como las alteraciones del flujo
debidas a cambios en la posicion del Impella con hemolisis asociada, condicionaron la
decision del cambio de asistencia al Levitronix-Centrimag, con resolucién de dichos
problemas.

Por ultimo, es digno de mencion el hecho de que, a pesar de que la paciente presentaba
enfermedad coronaria multivaso pendiente de revascularizacion quirurgica, se opto por
revascularizaciéon percutanea con arterectomia e implante de mdltiples stents debido a
que, para candidatos a DAVI que requieren revascularizaciéon coronaria, se debe evitar
la cirugia de revascularizacion miocardica siempre que sea posible.

Imagenes
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Imagen 1. ECG a su llegada. Ritmo sinusal a 102 Ipm con infradesnivelacion de ST generalizada y
ascendo en aVR.

Imagen 2. Coronariografia. Enfermedad coronaria de tres vasos. Descendente anterior con lesién larga y
muy calcificada que abarca todo el segmento proximal y parte del medio. Circunfleja ocluida en tercio
medio.
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Imagen 3. TC toracoabdominal y reconstruccién 3D. ECMO- VA con canulas de salida posicionadas en
VCIl y céanula de ingreso en la divisidn de la arteria iliaca comun izquierda.

Imagen 4. Rx de térax y reconstruccion 3D de TC con Impella posicionado en valvula aértica (flecha blanca)
y canula venosa de ECMO-VA en vena cava inferior (flecha amarilla).
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Imagen 5. Fotografia intraoperatoria de implante de Levitronix Centrimag® por minitoracotomia con
cénula de drenaje en &pex de ventriculo izquierdo.
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Capitulo 26

Un caso de muerte subita cardiaca y algunos distractores

Gonzalo Alcalde E., San Martin Gomez M.A., Llanos Guerrero C., Casas Sanchez B.
Hospital Universitario de Guadalajara, Castilla La Mancha.

Introduccion

La muerte subita, a pesar de infrecuente, constituye uno de los escenarios mas
draméticos al que nos enfrentamos los cardi6logos en nuestra practica clinica y plantea
un importante abanico de diagnosticos diferenciales que requiere la realizacién de
maltiples pruebas complementarias, existiendo ocasiones en las que no se llega a una
conclusion del por qué se ha producido.

Para abordar este complejo tema he seleccionado un caso reciente que ocurrio en el
Hospital Universitario de Guadalajara. Se tratd de una muerte sibita que ocurrio en un
paciente de 35 afios mientras trabajaba con un primer ritmo registrado en fibrilacién
ventricular como arritmia causante de la parada. Tras treinta minutos de reanimacién
basica y avanzada realizada por sus compafieros de trabajo y por los profesionales
sanitarios del 112 se consigui6 la estabilidad hemodindmica y su posterior traslado a
nuestro centro.

Tras 48 horas de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos donde permanecio
intubado y bajo monitorizacion continua se procedié a la extubacion y al despertar del
paciente, iniciando por parte de Cardiologia el diagndstico diferencial de la muerte
subita. En este caso el paciente era un vardn sano sin antecedentes cardiologicos ni
médicos de interés, no existiendo tampoco otras enfermedades cardioldgicas ni historia
de muerte subita en sus familiares.

Durante su estancia en nuestra unidad permanecié hemodinamicamente estable, pero
objetivando en la monitorizacion taquicardias ventriculares polimorfas de tres-cuatro
latidos asi como un intervalo QT corregido en torno a 450-460mseg, lo que nos hizo
considerar la posibilidad de que se tratase de un sindrome de QT largo.

Finalmente se realizaron numerosas pruebas de imagen (ecocardiograma transtoracico,
RM cardiaca), coronariografia programada asi como estudios electrofisioldgicos con
test de flecainida y adrenalina, obteniendo resultado positivo en el test de adrenalina
para QT largo considerando esta la principal sospecha diagndstica a pesar de existir
algunos distractores obtenidos en las pruebas de imagen asi como en el test genético.

Presentacion clinica y evolucion

Reconocimiento de la parada cardiorrespiratoria en ritmo desfibrilable y manejo agudo
El paciente sobre el que transcurre el caso clinico se trata de un varon de 35 afios sin
antecedentes cardiologicos ni médicos de ningun tipo, asi como tampoco habitos
toxicos, enfermedades de interés ni historia de muerte subita en sus familiares.

El dia 2 de junio de 2024 mientras estaba trabajando como operador de logistica sufrio
un sincope asociado a traumatismo craneoencefalico frontal desde su propia altura.
Divisado por sus comparieros de seguridad a través de las cdmaras instaladas en la
empresa acudieron a asistirle. Alli encontraron al paciente inconsciente y tras llamar al
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112 iniciaron maniobras de reanimacion cardiopulmonar basica con compresiones
torécicas ininterrumpidas durante diez minutos hasta que llegaron los profesionales
sanitarios confirmando la parada cardiorrespiratoria e iniciando maniobras de
reanimacion avanzada.

El primer ritmo eléctrico registrado en el DESA fue fibrilacion ventricular
administrando tres descargas eléctricas a 200J no sincronizadas consiguiendo la salida
en ritmo sinusal con un tiempo de parada estimado de 32 minutos. Por otro lado
procedieron a la intubacion orotraqueal con posterior traslado al Hospital Universitario
de Guadalajara hemodinamicamente estable.

Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos

Durante las primeras 72 horas post-parada el paciente permanecié ingresado en la
Unidad de Cuidados Intensivos intubado bajo perfusion de propofol y remifentanilo sin
requerir de drogas vasoactivas. Permaneci6 monitorizado de fo tras canalizar arteria
radial izquierda y un catéter venoso central a nivel yugular derecho. Como pruebas
complementarias iniciales se realizd6 ECG donde destacaron T negativas en precordiales
asi como QT corregido limite de 450mseg (imagen 1), ecocardioscopia transtoracica
que descartd cardiopatia estructural y coronariografia preferente que mostrd arterias
coronarias sin lesiones.

Una vez se procedié a la extubacion y al despertar el paciente pasé a cargo de
Cardiologia ingresando en planta donde se continud el diagndéstico diferencial.

Ingreso en planta de Cardiologia
Durante los siguientes cinco dias el paciente permanecié ingresado en la planta.

Ademaés de las alteraciones de su ECG basal, durante la monitorizacion tanto en UCI
como en nuestra unidad destacaron episodios de taquicardia ventricular no sostenida de
3-4 latidos polimorficas mientras el paciente permanecia asintomatico y sin repercusion
hemodinamica.

Como parte de la bateria de las pruebas complementarias realizadas se llevaron a cabo
dos pruebas de imagen: un ecocardiograma transtoracico complementado con strain
longitudinal global asi como resonancia magnética cardiaca.

Lejos de proporcionar informacion clarificadora los resultados constituyeron
importantes distractores en el enfoque diagndstico. Por un lado el ecocardiograma
transtoracico descartd cardiopatia estructural (como ya se habia objetivado en la
ecocardioscopia realizada en UCI) con una peor contraccion longitudinal a nivel
anteroseptal en el strain.

Por otro lado en la resonancia magnética cardiaca se describié una pequefia zona de
realce tardio a nivel septal, poniéndolo en contexto de una posible miocarditis pasada.
No obstante el paciente no refirio en ningin momento dolor toréacico dias previos a la
parada ni tampoco existia elevacion de los marcadores de dafio miocardico, por lo que
descartamos esa posibilidad.

Finalmente el diagndstico se obtuvo con la realizacion del test de adrenalina y flecainida
en el laboratorio de electrofisiologia. Mientras que el test de flecainida resulté negativo,
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tras la infusién de 1mg de adrenalina se produjo un alargamiento del QT de hasta
480mseg obteniendo como principal hipétesis diagndstica el sindrome de QT largo.

Tras la obtencién de muestras para test genético e implante de DAI en prevencion
secundaria el paciente fue dado de alta sin déficits neurologicos.

Aunque el test genético resulta positivo hasta en un 80% de los pacientes con sindrome
de QT largo, existen series en las que se describe que hasta un 20-30% de ellos carecen
de mutaciones en los genes de los canales de sodio, potasio o calcio como fue en este
caso.

Tras la obtencion de los resultados del test, se describié una mutacion en el gen TNNT2
(imagen 2) que constituye uno de los componentes sarcoméricos del miocito. A pesar de
estar méas relacionada con el desarrollo de la miocardiopatias (hipertréfica
fundamentalmente, pero también dilatada) existe asociacion con el desarrollo de
arritmias ventriculares asi como de muerte subita.

Conclusiones

- Importancia de la coordinacion y el conocimiento de la poblacion general sobre
la realizacion precoz de las maniobras de reanimacion. A pesar de haber estado
32 minutos en situacion de parada cardiorrespiratoria el paciente sobrevivio sin
ningun déficit neuroldgico. No solo se trata de reanimar sino de también
proporcionar la mayor funcionalidad y calidad de vida a las personas que
tratamos.

- Apesar de la realizacion de multiples pruebas de imagen no debemos perder el
sentido diagnostico y orientar el caso de la forma mas coherente. En relacion a
este ejemplo las pruebas de imagen no resultaron muy Utiles y lo que realmente
arrojo el diagndstico fueron los estudios electrofisiolégicos.

- Existen multiples mutaciones descritas en relacion a la prolongacion del
intervalo QT que incluyen las sarcoméricas y no solo las clasicas canalopatias.

Imagenes
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Imagen 1. Primer ECG realizado en Unidad de Cuidados Intensivos, en ritmo sinusal donde destacan ondas
T negativas en precordiales y QT corregido por Bazzet de 460 mseg.

Resultados
- Variante Cigosidad Enfermedad (OMIM) Clasificacién @
TNNT2 NM_001001430.2:c218A>G Heterocigosis Autosémica (OMIM#115195)Cardiomyopathy,  Variante de significado
NP_001001430.1:p.Asn73Ser dominante hypertrophic, 2 incierto
Chrl: 201334784-T-C (OMIM#601494)Cardiomyopathy,

dilated, 1D
(OMIM#612422)Cardiomyopathy,
familial restrictive, 3
(OMIM#601494)Left ventricular
noncompaction 6

Imagen 2. Resultado del test genético donde se confirma que el paciente porta un mutacion en el gen
sarcomérico TNNT2 que lo predispone a desarrollar miocardiopatias y arritmias ventriculares.
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Capitulo 27

‘Troponinitis’ como gran simuladora: ;todo es sindrome
coronario agudo?

Gonzalo Alcalde E., San Martin Gémez M.A.%, Llanos Guerrero C., Casas Sanchez B.
Hospital Universitario de Guadalajara, Castilla La Mancha.

Introduccion

La elevacion de las troponinas constituye uno de los principales motivos de llamada y
consulta en las guardias de Cardiologia. “’Te queria comentar un paciente con elevacion
de troponinas en la analitica” pero... sin dolor toracico, ECG normal y sin factores de
riesgo cardiovascular que acude por cualquier otro motivo a la urgencia hospitalaria.

A propésito de esta afirmacion he querido seleccionar este caso para ilustrar una causa
infrecuente que puede producir elevacion de troponinas en el contexto de una paciente
con insuficiencia cardiaca aguda: la endocarditis, no solo infecciosa, sino también la
trombotica no bacteriana o marantica.

El caso clinico trata sobre una paciente de 64 afios de edad con multiples factores de
riesgo cardiovascular (exfumadora, hipertensa y diabética) asi como un proceso
neoplésico activo a nivel de colon derecho en quinta linea de tratamiento quimioterapico
y progresion de la enfermedad en Gltimo estudio de extension que acude a urgencias de
nuestro centro por disnea de minimos esfuerzos de 24 horas de evolucion.

En el contexto de un posible primer episodio de insuficiencia cardiaca aguda se solicita
una analitica objetivando niveles elevados de troponina T ultrasensible (1000pg/ml),
motivo por el los médicos de urgencias coordinados con oncologia deciden
interconsultarnos.

Con una sospecha inicial de sindrome coronario agudo asociado a insuficiencia cardiaca
al tratarse de una paciente con mdltiples factores de riesgo cardiovascular y con un
proceso oncoldgico activo nos sorprendimos cuando en la anamnesis no referia dolor
torécico, el ECG era normal y en la ecocardioscopia no se objetivaron alteraciones
segmentarias de la contractilidad pero si un engrosamiento de los tres velos aorticos que
condicionaba insuficiencia aortica severa, orientando el diagnostico a un posible caso de
endocarditis.

Presentacidn clinica y evolucion

Primera sospecha diagnostica

El caso clinico trata sobre una mujer de 64 afios con multiples factores de riesgo
cardiovascular (hipertension, diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos
orales, exfumadora y sedentaria) en tratamiento quimioterdpico activo por un
adenocarcinoma mucinoso de colon derecho metastasico en quinta linea de tratamiento
con progresion tumoral a nivel adenopatico en el Gltimo estudio de extension realizado.

Por disnea de minimos esfuerzos de 24 horas de evolucion decide acudir a urgencias del
Hospital Universitario de Guadalajara, solicitando una analitica incluyendo marcadores
de lesion miocérdica (ntproBNP, troponina T ultrasensible). Con una primera
determinacion de troponina T ultrasensible de 1000pg/ml y un ntproBNP de
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10000pg/ml deciden interconsultar a Cardiologia de forma urgente con sospecha de
sindrome coronario agudo. Previamente se descarto tromboembolismo pulmonar
mediante angioTAC.

Al tratarse de una paciente con multiples factores de riesgo cardiovascular, incluyendo
el estado proinflamatorio y protrombdtico al estar inmunosuprimida y en tratamiento
activo quimioterapico, también compartimos como primera sospecha que pudiera
tratarse de un sindrome coronario agudo. No obstante, una vez fuimos a valorar a la
paciente nuestra sorpresa fue que Unicamente padecia sintomatologia de insuficiencia
cardiaca (disnea de minimos esfuerzos, crepitantes humedos, edemas...) pero no dolor
toracico. Ademas el ECG era normal y en la ecocardioscopia urgente no se objetivaron
defectos en la contractilidad segmentaria pero si un engrosamiento de los tres velos
adrticos asociado a insuficiencia aortica severa no descrita en los previos
ecocardiogramas transtoracicos (imagen 1).

Con sospecha de endocarditis infecciosa tras la visualizacion del engrosamiento de los
velos aorticos y la valvulopatia severa decidimos ingresar a la paciente en la Unidad de
Cuidados Intermedios Cardiolégicos para iniciar tratamiento diurético intensivo,
antibidtico y continuar la monitorizacion estrecha asi como el estudio diagnostico.

Ingreso en Unidad de Cuidados Intermedios Cardiol6gicos

Coordinando el caso con los servicios de Medicina Interna y Oncologia se obtuvieron
hemocultivos tanto de vias periféricas como de catéter venoso central y se inicid
tratamiento antibidtico con daptomicina y meropenem.

Ademas para mejorar la filiacion del mecanismo de la insuficiencia adrtica asi como
valorar posibles complicaciones de la endocarditis decidimos realizar un
ecocardiograma transesofagico urgente durante las primeras horas de ingreso.

Durante el estudio se confirmé el engrosamiento difuso y fluctuante de ecogenecidad
media de los tres velos adrticos (imagen 2 y 3) asi como una perforacion de 2mm a nivel
del velo coronariano izquierdo que condicionaba insuficiencia adrtica severa con
ocupacion de mas del 70% del tracto de salida ventricular y con parametros
cuantitativos de severidad, completando el estudio con imagenes 3D (imagen 4).

Dados los hallazgos del ecocardiograma transesofagico asi como la clinica de
insuficiencia cardiaca aguda decidimos plantear la cirugia cardiaca, desestimando esta
opcidn tras acordar con los oncélogos, los cirujanos cardiacos del Hospital Ramén y
Cajal y los familiares de la paciente dado el mal prondstico vital a corto plazo.

A pesar de haberse obtenido hemocultivos previo a la administracion de tratamiento
antibidtico durante los primeros 7 dias de ingreso no se aislé ningn microorganismo,
comenzando a sospechar que el origen de la endocarditis no fuese infeccioso sino
trombatico no bacteriano o maréantica.

La evolucion desde el punto de vista de la insuficiencia cardiaca fue torpido,
requiriendo de altas dosis de tratamiento diurético (incluso hasta perfusion de
furosemida) para poder reducir la congestion sistémica.
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Una vez la paciente se encontraba estable hemodinamicamente decidimos realizar un
PET TAC para la mejor filiacion de la posible endocarditis no bacteriana, no existiendo
captacion a nivel aodrtico lo que siguid apoyando nuestra hipotesis (imagen 5).

El caso finalizo tras 10 dias de ingreso cuando la paciente comenzé a padecer focalidad
neuroldgica consistente en paresia del hemicuerpo derecho asi como afasia mixta,
realizando un TAC craneal urgente y objetivando un ictus masivo de la arteria cerebral
media izquierda con datos de herniacion.

Finalmente se produjo el fallecimiento horas posteriores como resultado de la
embolizacion del probable material trombdtico acantonado a nivel de la valvula aortica,
una de las complicaciones mas frecuentes de la endocarditis.

Conclusiones

La conclusion principal y respondiendo a la pregunta que da titulo: No, no toda
elevacion de troponinas es sindrome coronario agudo asi como tampoco toda elevacion
de troponinas en contexto de insuficiencia cardiaca aguda es dafio miocardico menor.
En este caso la elevacion de troponinas estaba justificada por una insuficiencia valvular
severa secundaria a acimulo de material trombotico a nivel de los velos aorticos cuya
presentacion fue la insuficiencia cardiaca aguda.

Por otro lado otra ensefianza que extraigo es la importancia de orientar correctamente a
los pacientes desde el inicio. Si en la ecocardioscopia realizada en urgencias no se
hubiese objetivado el engrosamiento adrtico no hubiésemos llegado a considerar la
endocarditis como una posibilidad diagnostica.

Para finalizar, la Gltima conclusion que extraigo es que al igual que es importante
esforzarnos en conseguir la curacion de nuestros pacientes es fundamental saber cuando
parar con el paciente agudo cardioldgico. Aunque este caso ilustraba una de las
principales indicaciones de cirugia cardiaca urgente en el contexto de endocarditis, el
prondstico vital a corto plazo tan limitado de la paciente por su enfermedad oncoldgica
desestimd esta posibilidad.
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Imagenes

Imagen 1. Ecocardiograma transtoracico urgente: Plano paraesternal eje largo donde no se observan
defectos en la contractilidad segmentaria pero si engrosamiento difuso de velos adrticos.

Imagen 3 y 4. Ecocardiograma transesofagico urgente: Se confirma engrosamiento y afectacion en eje
corto de los tres velos adrticos que condiciona insuficiencia adrtica severa.
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Imagen 4. Ecocardiograma transesofagico urgente 3D: Dos jets de insuficiencia a6rtica severa a nivel
central y comisural entre el seno coronariano izquierdo y no coronariano.
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Imagen 5. PET TAC con leucocitos marcados que descarta captacion a nivel aértico pero confirma
progresiéon adenopatica de la enfermedad.
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Capitulo 28

También tenemos que aprender cuando parar: Una evolucion
marcada por una serie de terribles desdichas

Gutiérrez Ruiz N., Arrizabalaga Gil M., Alarcos Blasco H., Coroas Pascual C.A., Abia Sarria L., Ruiz
Lera M.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla (HUMV)

Introduccion

Se presenta a continuacion el caso de una mujer de 69 afios sin ningin antecedente de
interés que debuta con un cuadro de insuficiencia cardiaca por una miocardiopatia
dilatada de origen isquémico. La evolucion lamentablemente no es favorable con
imposibilidad de retirar diurético endovenoso e ionotropicos. Cobra importancia la toma
de decisiones. ;Qué podemos hacer llegados a este punto?

Descripcion del caso

Se trata de una mujer de 69 afos hipertensa y dislipémica con antecedentes familiares
de cardiopatia isquémica precoz que ingresa por primer episodio de insuficiencia
cardiaca con disfuncién ventricular izquierda muy severa y alteraciones segmentarias.
Se realiza una RMN cardiaca en la que se objetiva que solo es viable el territorio de la
circunfleja (Cx). Se realiza cateterismo que muestra enfermedad trivaso con oclusién
cronica de la coronaria derecha (CD), lesiones severas en descendente anterior (DA)
proximal y media, lesiones severas en Cx proximal y distal con buenos lechos distales
de DA y marginales (imagen 1). Teniendo en cuenta el informe de RMN, se inicia
bloqueo neurohormonal y se programa ICP electiva sobre Cx.

Reingreso una semana después por BAV completo sintomatico por lo que se decide
implante de DAI-TRC Boston (RS con BRDHH basal previo). Durante su estancia en
planta permanece con necesidades crecientes de diurético endovenoso e inotrépicos
(levosimendan y dobutamina) y con insuficiencia mitral severa que no presentaba en el
ingreso previo razon por la que se decide traslado a la Unidad Coronaria. Se realiza
estudio pretrasplante (tiene 69 afios, pero sin contraindicaciones formales con buen
aspecto bioldgico y buen apoyo familiar). Se presenta el caso en sesion médico-
quirdrgica. Dado que presenta una insuficiencia adrtica moderada-severa que
contraindicaria el implante de ECMO en caso de shock postcardiotomia, se decide
recambio valvular aortico por protesis bioldgica y LVAD Centrimag como puente a
trasplante cardiaco en alarma 0.

Como incidencias, se objetiva un ventriculo derecho dilatado y disfuncionante que
impide una salida de bomba por lo que finalmente, se decide implante de una asistencia
biventricular (imagen 2). Tras la intervencion, sangrado difuso a pesar de correcciones
guiadas por rotem que requiere reapertura en el box y se deja empaquetada. Tras la
retirada, se inicia heparina sédica con controles con antiXa. Finalmente, puede ser
extubada a los 10 dias de la intervencion con una evolucion marcada por polineuropatia
del enfermo critico. Dias después, en el control ecocardiografico se objetiva derrame
pericardico que comprime cavidades derechas (imagen 3) asociando anemizacion
progresiva que requiere nueva intervencién en el box que requiere de reintubacion.
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Finalmente, dado que no se puede progresar en el weaning respiratorio, se realiza
traqueostomia. A los 26 dias de la intervencion quirdrgica, finalmente, se incluye en
alarma OA.

Unos dias después, estando incluida en alarma OA y con asistencia biventricular estable,
cae subitamente el flujo de la asistencia derecha por debajo de 0.5 Ipm inicialmente sin
repercusion en el soporte izquierdo ni en TAM.

Se inicia resucitacion con volumen, trendelemburg, sedacion y se conecta a ventilacion
mecanica y durante el proceso se queda con flujo 0 Ipm en RVAD. En ETE llama la
atencion unas cavidades derechas pequefias y cavidades izquierdas bien descargadas.
Por lo que se avisa a cirugia cardiaca de forma urgente, que tras realizar la esternotomia
objetiva nuestra sospecha de un hematoma a la altura del dacron en la canula de retorno
hacia arteria pulmonar, muy dificil de valorar por ecocardiografia, incluso ETE, se
procede a retirar el hematoma que generaba un shock obstructivo lograndose una
recuperacion parcial del flujo, sin embargo se aprecia ademas un sangrado activo a nivel
del dacron que se extiende a zona de dacron pulmonar con compresion extrinseca
secundaria (lo que probablemente haya causado la caida de flujo y parada final del
sistema).

Se logra controlar quirargicamente el sangrado pero se mantiene TAM <30 durante mas
de 20 min y no se consigue remontar la situacion posteriormente debido a la respuesta
inflamatoria SIRS tan severo. Llegados a esta situacion y dado el contexto se decide
interrumpir esfuerzos terapéuticos, de acuerdo con el equipo quirargico por futilidad.
Discusion

El shock cardiogenico tiene una mortalidad no desdefiable. EI manejo conservador con
ionotropicos y vasopresores del shock cardiogénico ha demostrado ser insuficiente
siendo necesario en determinadas ocasiones escalar e implantar soporte mecanico
circulatorio (SMC) para poder mantener una perfusion adecuada ofreciendo varias
posibilidades, como puente a la recuperacion, a la decision o a trasplante (1).

Otro paso mas es decidir cual es el tipo de soporte mecanico circulatorio ideal para
nuestro paciente (2). En nuestro caso, dado que se trataba de una paciente con
disfuncion ventricular izquierda severa y afectacion del ventriculo derecho, se opt6 por
el implante de asistencia biventricular CentriMag que usa una bomba centrifuga,
pudiendo mantenerse la asistencia hasta 30 dias teéricamente y que funciona mediante
levitacion magnética disminuyendo asi la hemdlisis.

Sin embargo, debemos estar también preparados para el manejo de las complicaciones
que se pueden presentar. No podemos olvidar de la importancia que cobra el manejo
estrecho de este tipo de pacientes con SMC. Ante una caida de flujos, hay que pensar
rapidamente en que estemos ante que el paciente tenga baja precarga (aporte de
volumen), postcarga elevada (TAM >80 mmHg), trombosis del sistema o un aumento de
la presidn intratoracica debido a taponamiento cardiaco o neumotoérax (3). Por lo tanto,
ante estos casos cobra una gran relevancia la realizacion de un ecocardiograma
transesofagico.

Lo tragico de este caso es que el sangrado la gran mayoria de casos ocurre hacia dentro
del pericardio con posterior visualizacion por medio de la ETE, sin embargo, en este
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caso ocurrio por encima de grandes vasos siendo dificil su diagnéstico precoz. Este tipo
de complicaciones son muy infrecuentes, al punto de no tener ni una estadistica
registrada, solo casos muy aislados.

Imégenes

Imagen 1. Coronariografia. Arbol izquierdo y coronaria derecha.

Imagen 2. Canulas de AD en VCI y de VI en apex
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T. pcte.: 37,0 °C
T.ETE: 39,1 °C

Imagen 3. Ecocardiograma transesofagico. Derrame pericardico con compromiso de cavidades derechas.
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Capitulo 29

Una curiosa causa de infarto agudo de miocardio

Gutiérrez Ruiz N., Alarcos Blasco H., Arrizabalaga Gil M., Abia Sarria L., Coroas Pascual C.A., Cobo
Belaustegui M.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Introduccién

Los infartos agudos de miocardio de etiologia embolica son poco habituales y pueden
deberse a varias causas como fibrilacion auricular, endocarditis infecciosa o tumores
cardiacos, siendo relevante alcanzar el diagnostico. Los tumores cardiacos pueden ser
primarios o secundarios (siendo estos ultimos mas frecuentes). El fibroelastoma papilar
es un tumor poco habitual que puede pasar inadvertido a lo largo de la vida de los
pacientes. No obstante, en algunos casos podria ser sintomatico. A continuacion, se
presenta el caso de una mujer joven que ingresa por infarto agudo de miocardio.

Descripcion del caso

Se trata de una paciente de 21 afios jugadora de baloncesto profesional federada sin
ningln antecedente de interés salvo una muerte subita en un primo a los 26 afios (no se
realizé autopsia), que, tras jugar un partido, comienza con dolor centrotoracico opresivo
no irradiado asociando sudoracion.

Hace un mes, tuvo un episodio similar que cede de forma espontanea por el que no llega
a consultar. En esta ocasion, consulta en el hospital de Sierrallana realizdndose un
electrocardiograma en el que se objetiva elevacion del segmento ST en cara inferior y
posterior por lo que desde la urgencia de Sierrallana se ponen en contacto con la unidad
coronaria y se decide traslado para realizar cateterismo emergente. Se administra un
puff de NTG disminuyendo el dolor précticamente en su totalidad quedando una
molestia residual y se administran cargas de adiro y clopidogrel.

La exploracion fisica resulta anodina. Se realiza un ecocardiograma a su llegada
objetivandose una FEVI visual 50% a expensas de hipocinesia de segmentos
mediobasales de cara inferior e inferolateral. VD normal. Sin valvulopatias
significativas. Tronco coronario izquierdo y derecho con nacimiento normal. Aorta
ascendente visualizada de tamafio normal.

Analiticamente sin nada resefiable salvo una troponina ultrasensible inicial de 528.

Se realiza el cateterismo via radial derecha (imagen 1). Arbol coronario izquierdo sin
lesiones. Proporciona flujo hacia lecho distal de coronaria derecha, visualizando trombo
en el tercio proximal de la arteria interventricular posterior. Coronaria derecha de gran
calibre con oclusion tromboética. Se emplea varias veces el extractor de trombos y el
extensor de catéter con aspiracion de abundante material trombético quedando trombo
residual.

Dado que se trata de una paciente joven, con abundante trombo y no se visualiza placa
rota, se opta por manejo conservador con perfusion de tirofiban y switch a prasugrel.
Ademas, se solicito estudio de trombofilia y autoinmunidad que resultaron negativos y
se envidé el material obtenido en la coronariografia a Anatomia Patoldgica. A
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continuacion, para completar el estudio, se realiza un ecocardiograma transesofagico
observandose una imagen movil dependiente del velo coronario derecho de la vélvula
adrtica sugestivo de fibroelastoma (imagen 2). Posteriormente, se solicita un angioTC
confirmandose la sospecha diagnostica (imagen 3).

Por lo tanto, se presenta el caso en sesion médico-quirurgica dado que todo parece
indicar que se trata de un fibroelastoma que ha embolizado a la arteria coronaria
derecha, decidiéndose cirugia para exéresis del tumor.

Es dada de alta de planta de hospitalizacidn para realizar la intervencion quirargica de
forma ambulatoria. Se realiza esternotomia media inspeccionando la valvula adrtica y se
reseca la lesion que dependia del velo coronario derecho. La evolucion es favorable,
salvo por el desarrollo de un neumotdrax izquierdo que se resuelve de forma exitosa con
un drenaje endotorécico. Se envia la muestra recogida durante la cirugia a Anatomia
Patologica confirmandose la sospecha diagndstica.

Discusion

La mayoria de los infartos de miocardio se deben a rotura de una placa. Sin embargo,
una pequefia proporcion se pueden originar por causa embdlica, es decir, fibrilacion
auricular, valvulopatias, endocarditis infecciosa, tumores cardiacos o0 miocardiopatias

(1).

Los tumores cardiacos se pueden clasificar en primarios y secundarios siendo mucho
mas frecuentes estos Ultimos (metastasicos). La gran mayoria de tumores primarios son
benignos tratdndose de una entidad rara (2).

El fibroelastoma es un tumor cardiaco primario benigno poco frecuente con un amplio
abanico de formas de presentacion. Desde tener un curso totalmente asintomatico y ser
un hallazgo en la autopsia hasta ser sintomatico en forma de infartos cerebrovasculares,
infarto agudo de miocardio o muerte subita.

La patogenia no es del todo clara existiendo varias teorias; aunque en la mayoria, parece
que se trata de un proceso adquirido.

Asientan en la mayor parte de los casos en la valvula aortica. EI método diagndéstico de
eleccion son las técnicas de imagen, tanto la ecocardiografia transtoracica como la
transesofagica pudiendo analizar la localizacién y el tamafio de la lesion (3). Si estas
pruebas no son concluyentes, se podria optar por realizar una tomografia computarizada
(como en nuestro caso) 0 a una resonancia magnética nuclear cardiaca.

El tratamiento del fibroelastoma papilar todavia resulta un reto. En aquellos pacientes
sintomaticos, el tratamiento sera la intervencion quirurgica (como en el caso ya que en
nuestra paciente se presentd como un evento coronario agudo). En los casos que se ha
diagnosticado de forma casual, habra que valorar cuél es el riesgo de embolizacion. En
lineas generales, se recomienda que aquellos con un tamafio inferior a 10 mm, se
realizara seguimiento mediante pruebas de imagen. Se reservara el abordaje quirurgico
para aquellos pacientes con eventos embélicos, de gran tamafio o mayores a 10 mm (4).

En conclusidn, se trata de una causa conocida de fendmenos embolicos poco frecuente
permitiendo instaurar tratamiento siendo la reseccion quirdrgica curativa.
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Imagenes
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Imagen 1. Cateterismo. Obstruccion trombdtica aguda de coronaria derecha (CD) y tras la aspiracion
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Imagen 2. Ecocardiografia transesofagico: fibroeslastoma.
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Imagen 3. TC cardiaco. Fibroelastoma.
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Capitulo 30

Complicacién inesperada en pacientes con IAMSEST

Hernandez Polo C., Toribio Garcia I., Herndndez Diez C., Fernandez Vazquez F.
Complejo Asistencial Universitario de Ledn

Introduccion

El cateterismo cardiaco es una herramienta diagndstica-terapeutica segura, aunque no se
encuentra exenta de complicaciones asociadas. Aunque en su mayoria son menores, el
riesgo de complicaciones graves no es desdefiable, y se estima inferior al 0.5%, con una
mortalidad menor del 0.08%; se relaciona, en muchas ocasiones, con enfermedades
concomitantes del paciente. Con este caso clinico hemos querido exponer una de las
complicaciones durante un procedimiento emergente en sala de hemodinamica, que,
aunque con un final desafortunado, consideramos que por su baja incidencia puede
considerarse de interés en un congreso como el presente.

Descripcion del caso
Se trata de una mujer de 72 afios, que acude al servicio de urgencias de nuestro centro
por opresion centrotoracica.

¢ Sin alergias medicamentosas conocidas.

e Factores de riesgo cardiovascular: Exfumadora hasta hace un afio. No bebedora
ni consumidora de otras drogas.

e Historia cardioldgica previa: no conocida.

e Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica precoz/muerte subita/implante
de dispositivos: Cardiopatia isquémica en madre con alrededor de 65 afios y en
hermana aproximadamente de 80 afios. Hermano con implante de marcapasos
definitivo a los 70 afios.

e Otros antecedentes personales de interés: Tumor vesical (intervenido
quirdrgicamente en 2019), carcinoma de mama tratado mediante cirugia,
radioterapia y hormonoterapia (hace 5 afios), diverticulosis en colon sigmoide.
Nefroureterectomia izquierda laparoscopica con carcinoma urotelial grado Ill
(2017). Adenoma de paratiroides. Colecistectomia.

e Sin tratamiento médico habitual.

e Enfermedad actual: Mujer de 72 afios, previamente asintomética cardiovascular
hasta el dia del ingreso a las 07:00 horas, cuando comienza, mientras se
encontraba en reposo con dolor toracico de caracteristicas opresivas, irradiado a
ambos hombros, con malestar general y cortejo vegetativo asociado. No
presentaba otra clinica sobreafiadida. Ante intensidad y persistencia de la clinica
decide acudir al servicio de urgencias, desde el cual se nos avisa con seriacion
de troponina. A nuestra valoracion la paciente persiste con dolor (escala 8/10
EVA), con cierta sensacion nauseosa (3 horas de dolor en el momento de la
valoracion).

e Exploracion fisica: PA 145/75mmHg, a la llegada a la Unidad Coronaria
105/65mmHg; PVY: normal. AC: tonos ritmicos sin soplos audibles en ningun
foco. AP: murmullo wvesicular con roncus aislados, sin otros ruidos
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sobreafadidos. EEII: sin edema ni signos de TVP. Pulsos distales presentes y
simétricos.

Pruebas complementarias:

- Analitica al ingreso: Glu 113; FG 71; Na 138; K anulado; Cl 106; Tus 9.69-91.6;
proBNP 88.3; Amilasa 135; AST 38; ALT 38; Leucos 7400; Hb 15.4.

- ECG de Urgencias: Ritmo sinusal a 70lpm; Eje normal. PR dentro de la
normalidad, QRS estrecho, descenso del ST (1-1.5mm) en cara inferior. Sin
supradesnivelacion en ese momento ni otros descensos.

- Rx.Torax: ICT normal. Sin signos de redistribucion vascular. Sin pinzamiento de
senos costofrénicos.

- ETT en urgencias: VI no dilatado ni hipertréfico, con FEVI-p con dudosa ASC
en cara inferior basal y posterior basal y media. VD de tamafio y funcién
conservadas. Sin valvulopatias significativas. VCI no dilatada con adecuada
dinamica respiratoria. Sin derrame pericardico.

Ante el diagndstico de SCASEST tipo IAMSEST Killip | de alto riesgo, ingresa en la
Unidad Coronaria para estabilizacion e inicio de antianginosos intravenosos como
primera estrategia. La paciente persiste con dolor centrotoracico por lo que finalmente
se decide realizar estudio hemodinamico emergente (5 horas en total de dolor). En la
coronariografia se evidencia: tronco coronario izquierdo sin lesiones significativas;
descendente anterior con ateromatosis difusa, sin lesiones significativas; primera
diagonal precoz de buen calibre, sin lesiones significativas; segunda diagonal con lesién
severa en segmento medio; circunfleja con oclusion proximal subtotal, flujo TIMI 1
distal (ver imagen adjunta), coronaria derecha ocluida de forma cronica a nivel
proximal, con lecho distal visualizado por circulacion heterocoronaria (ver imagen
adjunta) Se realiza angioplastia primaria sobre la responsable del infarto (circunfleja)
con guia de alto soporte, apoyo de micro catéter y extensor de catéter, secuencialmente.
Se realiza angioplastia con balones de perfiles progresivamente superiores y se observa
flujo TIMI 2 en una de las ramas marginales de bifurcacién y en la otra, flujo TIMI 0.
Se implanta stent farmacoactivo desde circunfleja proximal hasta rama marginal y
cuando se realiza control angiogréafico se objetiva perforacion coronaria tipo a de Ellis
(ver imagen adjunta); desde el punto de vista clinico, coincide con deterioro subito
clinico de la paciente, que presenta derrame pericardico severo con taponamiento
cardiaco y PCR en ritmo no desfibrilable (disociacion electromecéanica). Inicialmente, se
consigue cruzar guia a través de la luz de la arteria circunfleja y se dilata balon no
compliante que se mantiene inflado para minimizar el sangrado de la lesion mientras se
realiza pericardiocentesis evacuadora.  Posteriormente, dada la gravedad de la
complicacion, se avisa al equipo de guardia de anestesia para procedimiento de
intubacion oro traqueal como anticipacion a un mayor deterioro clinico de la paciente.
Tras estabilizacion de la paciente, se consulta el caso con el equipo de Cirugia Cardiaca
de guardia, y ante el riesgo de rotura del seno coronario peri-intervencion, se decide el
sellado percutaneo de la rotura. Se intenta despliegue de stent recubierto tipo Papyrus
mediante técnica de doble catéter 0 “Ping-pong” (ver imagen adjunta) consiguiendo el
adecuado implante de dos de ellos y el sellado completo de la lesion tras postdilatar a
dicho nivel. Finaliza el procedimiento sin otras incidencias, y la paciente es trasladada a
la Unidad Coronaria para continuar con los cuidados correspondientes. Se repite
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ecocardiograma, que refleja disfuncién ventricular severa (FEVI 25%) vy
hemodindmicamente estable.

En las horas que continGan al evento, se objetivan datos de fracaso multiorganico a
pesar de optimizacion de sueroterapia, tratamiento vasoactivo y terapia renal sustitutiva,
de forma secuencial. Tras 48 horas del estudio, se avisa nuevamente a Cirugia Cardiaca
para reevaluacion de la situacion, se decide implante de ECMO veno-arterial como
estrategia de puente a la recuperacion del fallo multiorganico. En la fase final del
implante de la asistencia circulatoria, se realiza control por ecocardiograma
transesofagico segln el protocolo habitual, en el que se objetiva imagen sugestiva de
diseccion de aorta tipo 1 de DeBakey probablemente iatrogénica a la técnica. Se decide,
en definitiva, limitacion de esfuerzo terapeultico y finalmente la paciente es éxitus.

Discusion/ensefianza del caso

La perforacion de una arteria coronaria, es una complicacion rara durante el
procedimiento de un estudio hemodindmico, pero potencialmente mortal. En un estudio
de mas de 10000 ICP, esta complicacion se produjo con una frecuencia mayor de la
habitual cuando se empled un dispositivo ateroablativo o IVUS. Sin embargo, este tipo
de complicacion también se encuentran descritas durante procedimientos tan cotidianos
como el implante de un stent, especialmente cuando este es de gran tamafio y se utilizan
altas presiones de despliegue o post-dilatacion. La mortalidad general de la perforacion
coronaria es de aproximadamente del 5%, siendo el taponamiento cardiaco la
circunstancia mayormente ligada a mortalidad, asi como la gravedad de la perforacion.

Las perforaciones graves requieren de una actuacion inmediata dentro de la sala de
hemodinamica. Como hemos descrito, primera medida es la de inflado de un bal6n o un
catéter de baldn perfusion en el sitio de la perforacion para detener el flujo de sangre
hacia la cavidad pericardica, pudiendo ser suficiente para sellar perforaciones de
pequefio calibre. Sin embargo, en caso de no ser suficiente, sobre todo en aquellos
pacientes en los que se objetiva inestabilidad hemodindmica, se debe realizar una
pericardiocentesis emergente con drenaje pericardico. Un stent recubierto o forrado
(como el Papyrus o el Graftmaster Rx), actualmente suponen una estrategia muy valida
para tratar la perforacion coronaria, encontrdndose a nuestra disposicion en aquellos
tipos de perforaciones no son subsidiarias de un manejo conservador. Por otro lado, el
manejo quirurgico de la rotura coronaria (bypass coronario emergente) es otra de las
opciones que se encuentran a nuestra disposicion en la préctica clinica diaria, pero a la
que recurrimos menos frecuentemente por la iatrogenia y la dificultad técnica que
implica.
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Coronaria derecha. Cx. ocluida. Perforaciéon de la Cx.
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Capitulo 31

Fibrilacion auricular pre-excitada y adenosina, ¢un coctel
fatal?

Jiménez Manso R., Velasco de Andrés A., Rodriguez Garcia P., Jiménez VVazquez P., Villarmin Martin V.,
Montalvo Luque J.M., Portero Campillo E., Manual Juarez Olmos V.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

Introduccion

Se presenta el caso y manejo farmacoldgico de una mujer con episodios recurrentes de
taquicardias supraventriculares mediadas por via accesoria que acude en esta ocasion
con fibrilacién auricular. Tras el mismo, se consigue convencer a la paciente de que
debia ablacionarse la via accesoria.

Descripcion del caso

Se trata de una mujer de 57 afos, venezolana, con antecedente de palpitaciones
recurrente que ceden con maniobras de Valsalva desde los 20 afios. En una visita a
Urgencias dos afios atrds se objetiva una taquicardia supraventricular de QRS estrecho
que cede con adenosina 12 mg. No disponemos del registro electrocardiografico, pero
en la consulta de la Unidad de Arritmias se describe una taquicardia regular de QRS
estrecho a unos 240 Ipm, eje normal con una onda P negativa en cara inferior retrograda
con descenso del segmento ST de 2 mm en cara inferior, junto con un ECG basal con
onda delta compatible con una via anteroseptal. Se le propone realizar un estudio
electrofisiologico con eventual ablacion del sustrato. Sin embargo, la paciente prefiere
evitarlo ya que considera que no condiciona su calidad de vida y pierde el seguimiento.

Al cabo de un afio, acude al Servicio de Urgencias por un nuevo episodio de
palpitaciones. En este caso se constata una taquicardia irregular con complejos QRS de
anchura variable, en la mayoria anchos con morfologia de bloqueo de rama derecha y
eje derecho (Figura 1). Salvo por las palpitaciones, la paciente se encuentra asintomatica
y hemodinamicamente estable. El ecocardiograma no presenta cardiopatia con una
funcion biventricular conservada.

La paciente se encuentra estable, casi asintomatica, con ingesta reciente, con inicio claro
de las palpitaciones (<1 hora). Se decide administrar anticoagulacion y Flecainida
200mg con un doble propdsito, enlentecer la conduccién por la via accesoria y
eventualmente incluso conseguir una cardioversion farmacologica.

Este doble objetivo se consigue, pero parcialmente. Una hora después la taquicardia se
organiza en una taquicardia regular de QRS estrecho a 170 Ipm ortodromica (Figura 2).
Realizamos maniobras vagales sin éxito, optandose por administrar 12mg de adenosina
(Figura 3) cediendo la taquicardia y recobrando el ritmo sinusal (Figura 4). Esta vez, el
ECG en ritmo sinusal tiene una importante diferencia respecto a su ECG basal (Figura
5). La flecainida consigue enlentecer o bloquear la conduccion por la via accesoria
eliminando la onda delta.

Basandonos en la buena tolerancia de la arritmia y las propiedades de conduccion de la
via accesoria, se decide dar de alta a la paciente con flecainida y bisoprolol, explicando
y entregando los consentimientos para el estudio electrofisioldgico y ablacion de forma
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ambulante. En el estudio electrofisiologico se confirmo la presencia de una via
accesoria anteroseptal izquierda y se realizé ablacién del sustrato sin complicaciones, ni
nuevos eventos.

Discusion del caso y aprendizaje

El caso busca poner de relieve la importancia del diagnostico clinico en cardiologia y el
conocimiento de electrofisiologia basica; esto permite realizar un manejo farmacologico
y modificar nuestra toma de decisiones (Manejo farmacologico frente a cardioversion //
Estudio ambulante frente a ingreso).

El sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), se engloba dentro de los denominados
sindromes de preexcitacion cardiaca congenita. El hallazgo electrocardiografico (ECG)
caracteristico del patrén WPW o de la preexcitacion consiste en un intervalo PR corto y
QRS prolongado con una pendiente ascendente inicial arrastrada (onda “delta”) en
presencia de ritmo sinusal. El término sindrome de WPW se reserva para un patrén de
ECG compatible con los hallazgos descritos anteriormente junto con la coexistencia de
una taquiarritmia y sintomas clinicos de taquicardia como palpitaciones, aturdimiento
episddico, presincope, sincope o incluso parada cardiorrespiratoria. [1] [5]

Fisiologicamente, el potencial eléctrico cardiaco se origina en el ndédulo sinusal
localizado en la desembocadura de la vena cava superior en la auricula derecha,
propagandose a través de las auriculas hasta el nodulo auriculoventricular (AV). El
potencial de accion se retrasa en el nodulo AV y luego se transmite rapidamente a través
del sistema His-Purkinje a los miocitos ventriculares, lo que permite una
despolarizacion ventricular rapida y una contraccién sincronizada.[1] Los pacientes con
sindrome de WPW tienen una via accesoria que quebranta el aislamiento eléctrico de las
auriculas y los ventriculos, permitiendo que los impulsos eléctricos eviten el nédulo AV.
En algunos escenarios, esta via puede provocar la transmision de impulsos eléctricos
anormales que provocan taquiarritmias malignas. Los hallazgos ECG del patron WPW
son causados por la fusién de la preexcitacion ventricular a través de la via accesoria y
la conduccion eléctrica normal. La mayoria de los pacientes con patron WPW nunca
desarrollaran arritmia y estaran asintomaticos. Algunas vias accesorias no manifiestan
los hallazgos tipicos descritos y, como resultado, algunos pacientes pueden desarrollar
una taquiarritmia sin evidencia de alteraciones en el ECG basal. Se conocen como vias
de derivacion ocultas. [2][3][4]

Hay dos formas en que una via accesoria puede conducir al sindrome de WPW. La via
puede iniciar y mantener una arritmia o permitir la conduccién de una arritmia generada
en otro lugar. El primer tipo ocurre cuando se forma un circuito entre el sistema de
conduccion normal del corazon y la via accesoria (0 dos 0 mas vias accesorias), lo que
permite la taquicardia por reentrada auriculoventricular (AVRT). Un impulso eléctrico
adicional sincronizado incorrectamente puede provocar un ciclo recurrente entre las
auriculas, el nédulo AV, los ventriculos y la via accesoria. La AVRT ortodrémica ocurre
cuando la conduccion progresa desde las auriculas con conduccidn anterdgrada a través
del nodulo AV hasta el ventriculo y conduccidn retrograda a traves de la via accesoria.
Esto generalmente dara como resultado un complejo QRS estrecho cuando se utiliza el
sistema His-Purkinje, a menos que exista una conduccion aberrante. La AVRT
ortodrémica fue el tipo de taquicardia que sufrié nuestra paciente tras la administracion
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de flecainida en un intento de enlentecer la via accesoria y tratar de cardiovertir la
fibrilacion auricular. La AVRT antidromica seria lo opuesto: la conduccion anterégrada
pasa desde las auriculas a través de la via accesoria hasta el ventriculo y la conduccion
retrégrada regresa hacia el nédulo AV y generalmente se asocia con un QRS de
complejo ancho. [5]

La otra forma en que una via accesoria puede provocar arritmia es permitiendo que la
conduccion de una arritmia generada en otro lugar se propague a una porcion del
corazén que normalmente estaria eléctricamente aislada de esta arritmia. La via
accesoria suele estar compuesta de tejido miocardico y suele tener una conduccién no
decremental o no retardada que permite la activacion ventricular inmediata (A mayor
frecuencia no se observa mayor distancia entre la auricula y la onda delta). Esta
propiedad de conduccion no decremental predispone a los pacientes con sindrome de
WPW a la muerte subita cardiaca. Esto ocurre cuando las propiedades de la via
accesoria permiten la transmision de frecuencias ventriculares rapidas en condiciones
con despolarizacion auricular rapida, como la fibrilacién auricular (FA) o el aleteo
auricular, arritmia con la que se presentd la paciente en su segunda visita a urgencias.

[5]

El tratamiento de pacientes que han demostrado sindrome de WPW se puede dividir en
dos categorias. Pacientes que presentan taquiarritmia aguda y pacientes con patron de
WPW conocido y episodios sintomaticos previos, pero que actualmente no presentan
arritmia ni sintomas. Este segundo grupo de pacientes es similar a los pacientes con
patron de WPW conocido s6lo que no requieren tratamiento inmediato. Se diferencian
porque se ha demostrado que su via accesoria es capaz de iniciar y mantener o conducir
una arritmia. Esto los coloca en mayor riesgo de sufrir arritmias recurrentes y deben ser
evaluados y tratados. El tratamiento de eleccion para los pacientes sintomaticos es la
ablacion con catéter por via accesoria. Esto se realiza cominmente mediante ablacion
con corriente de radiofrecuencia, pero también se puede utilizar la crioablacion. [4] La
terapia médica esta disponible para pacientes con contraindicaciones para la ablacién
(excepcionales) o que no desean seguir estas terapias. En pacientes sin cardiopatia
estructural o isquémica, se considera razonable el uso de antiarritmicos de clase Ic
(flecainida y propafenona) que enlentecen la conduccion por la via accesoria, mientras
que la dofetilida o el sotalol son opciones razonables en pacientes con cardiopatia
estructural. Los agentes bloqueadores del nédulo AV, incluidos los betabloqueantes,
verapamilo, diltiazem, o digoxina, pueden ser razonables sélo en el contexto de AVRT,
ya que, de forma generalizada, si existe una via accesoria con conduccion anterograda,
pueden favorecer la conduccion de la via sobre la del nodo AV. [3] [4] Este caso clinico
representa dos excepciones a esa normal. Empleamos la adenosina para interrumpir una
taquicardia ortodromica conociendo que la conduccion por la via accesoria seria pobre y
afiadimos betabloqueante al tratamiento con flecainida para prevenir la aparicion de un
Flutter Ic conducido 1:1 a través del nodo AV.

No podemos finalizar esta reflexién sin recordar que para tratar una arritmia que
produce inestabilidad hemodindmica debemos emplear siempre la cardioversion o
desfibrilacion precoz. Ademas, de forma general, el procedimiento de elecciéon para
interrumpir una taquicardia ventricular o una fibrilacion pre-excitada es la cardioversion
eléctrica, salvo que exista contraindicacion o riesgo anestésico de algun tipo. La
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ausencia de un ayuno apropiado en este caso nos hizo decantarnos por un manejo inicial
farmacoldgico que funcioné adecuadamente.

Como conclusion, destacar que el patron WPW es una afeccion poco comin y la
mayoria de los pacientes con preexcitacion en el ECG nunca presentaran sintomas. Para
actuar adecuadamente en una situacion aguda o emergente (y asesorar al paciente)
debemos conocer su fisiopatologia y la de los farmacos.
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FIGURA 2. Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrémica con su caracteristico QRS estrecho
al despolarizar los ventriculos a través del sistema normal de conduccion eléctrica cardiaca con regreso
del impulso eléctrico a través de la via accesoria.
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FIGURA 3. Cese de taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrémica tras la administracién de
12 mg de adenosina.

FIGURA 4 Ritmo sinusal tras la interrupcion con adenosina de la taquicardia ortodréomica. El efecto de la
flecainida hace desaparecer la onda delta.
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FIGURA 5. Ritmo sinusal basal con evidencia de preexcitaciéon en forma de PR corto y onda delta
empastada al inicio del QRS.
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Capitulo 32

A la segunda va la vencida: Complicaciones en el
Intervencionismo percutaneo.

Laguia Zarco L., Pifiana Sendra J.
Complejo Hospitalario Universitario Albacete (CHUA)

Introduccion

Durante las décadas de 1960 y 1970, el cateterismo cardiaco era principalmente un
procedimiento de diagnostico que se utilizaba para evaluar la hemodinamica, la funcion
ventricular y la anatomia coronaria. Sin embargo, la introduccién de equipos de
angioplastia mejorados y nuevos dispositivos de intervencion en la década de 1980
convirtio al cateterismo en una herramienta importante en el tratamiento de la
enfermedad isquémica y otras enfermedades cardiovasculares.

Aunque el cateterismo diagnostico y la intervencion coronaria percutanea se realizan
mediante puncién percutanea en lugar de incision y con anestesia local en lugar de
general, pueden causar una variedad de eventos adversos, que van desde problemas
menores sin secuelas a largo plazo hasta complicaciones importantes. Ademas, los
procedimientos intervencionistas mas nuevos pueden estar asociados con
complicaciones diferentes y, en algunos casos, mas frecuentes.

El riesgo de producir una complicacién importante (muerte, infarto de miocardio o
embolia importante) durante el cateterismo cardiaco diagndstico es generalmente muy
inferior al 1 por ciento. Como resultado, la relacion riesgo-beneficio favorece la
realizacién de este procedimiento como parte de la evaluacion de una enfermedad
cardiaca potencialmente mortal o que limite el estilo de vida.

Para cada paciente, el riesgo de un evento adverso depende de la demografia, la
anatomia cardiovascular, las circunstancias clinicas; incluidas las comorbilidades, la
experiencia del operador y el tipo de procedimiento que se realiza. La enfermedad
arterial periférica grave es un factor de riesgo para todas las complicaciones principales.

Descripcion del caso

Se trata de un hombre de 65 afios sin alergias conocidas. Con factores de riesgo
cardiovascular: exfumador desde hace diez afios de un paquete diario. Bebedor.
Hipertenso. Diabético tipo 2 y dislipémico.

Como antecedentes no cardioldgicos presentaba un temblor fisioldgico versus temblor
esencial en seguimiento por neurologia y tratado con Sumial. Un episodio de colecistitis
aguda litidsica en marzo de 2018 con realizacidn de colecistectomia. Ademas de hernias
discales L5-S1 diagnosticadas desde 2009. Sin otros antecedentes de interés.

Como tratamiento habitual cronico tomaba: Lansoprazol 15mg/24h; Propanolol 10mg
(2-0-2); Ramipril/Hidroclorotiazida 2.5/12.5mg; Tamsulosina/Dutasteride 0.4/0.5mg;
Metformina/Vildagliptina 50/1000mg (1-0-1), Adiro 100mg, Simvastatina 40mg.

Nuestro paciente acudié a su hospital de referencia (Hellin) el 8 de julio de 2024
refiriendo dolor toréacico que fue catalogado como angina inestable, por lo cual ingresé
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para estudio. Durante esa mafiana presentd un nuevo episodio de dolor toracico con
cambios electrocardiograficos asociados (negativizacién de T en precordiales), se
realizé ETT con FEVI preservada y alteraciones segmentarias en cara anterior. Por lo
que se administrd carga de Prasugrel y remiti6 a CHUA para realizacion de
coronariografia esa mafiana. Se realiza coronariografia con acceso radial derecho, en la
que se identificé enfermedad severa monovaso (DA con estenosis critica en tercio
medio y placa moderada en DA vya distal), CX sin lesiones. Coronaria derecha
dominante sin lesiones. Se realiz6 ICP 12 a DA con implantacion de stent recubierto
con resultado exitoso. Posteriormente durante el traslado de regreso a Hospital de Hellin
el paciente comenzé de nuevo con dolor torécico y ascenso ST en cara anterior, por lo
que se contactdé de nuevo con hemodinamica y trasladé de nuevo a CHUA para
reevaluacion.

Se realiza segunda coronariografia con acceso radial izquierdo: coronaria izquierda: TCI
muy corto con practica salida independiente. DA con stent permeable con oclusion en
borde distal del stent implantado. Placa moderada en DA ya distal. CX sin lesiones. Se
realiza OCT que demuestra existencia de hematoma periluminal. Coronaria derecha sin
lesiones. ICP primaria sobre oclusion hiperaguda de borde distal de stent. Ante la
imagen de posible diseccion + hematoma oclusivo se realiza ICP+implante de stent
recubierto solapado distalmente al stent previo. Buen resultado angiografico con imagen
mediante OCT de hematoma no oclusivo distal al stent sin diseccion asociada. Durante
el procedimiento se administro bolo de tirofiban. Al final asintomatico, mejoria de ST y
RIVA en ECG.

Traslado posterior del paciente a la Unidad de Coronarias del CHUA con tratameinto
con NTG IV. Posteriormente, evolucion satisfactoria tolerando ARA Il vy
calcioantagonistas, dosis bajas de BB. Con progresiva sedestacion y alta a planta de
cardiologia. Durante los dias de ingreso en planta permanece clinicamente estable, sin
recurrencia del dolor torécico. Deambulando sin disnea ni clinica de insuficiencia
cardiaca. Presentd buena tolerancia a tratamiento con ARA2+ CaAA + ARM y buen
control tensional. Se suspension BB por bradicardia a 45 Ipm. Se repite el
ecocardiograma que dcumenta de disfuncién sistélica leve (Simpson 50%, visual 45%)
con aquinesia de segmento medio y apical anterior y anteroseptal. Ante estabilidad
clinica, se decide alta a domicilio.

Discusion

El uso de catéteres y vainas guia en toda intervencion percutanea conlleva probabilidad
de dafio de las arteria coronarias. Las principales complicaciones incluyen la diseccién
de la arteria coronaria, el hematoma intramural, la perforacién de la arteria coronaria y
la oclusion de las ramas vasculares.

En cuanto al hematoma intramural, se define como una acumulacion de sangre dentro
del espacio medial que desplaza la membrana elastica interna hacia dentro y la
membrana elastica externa hacia afuera, con o sin punto de entrada y salida
identificables. En el estudio Akiko Maehara, MD; Gary S. Mintz(1) et al observaron
950 paciente sometidos a ICP, identificando por IVUS hematoma intramural en el 6.7%
de los procedimientos. En un 36% de estos, la localizacion del hematoma fue proximal
a la lesion. Los pacientes con hematoma tuvieron la misma incidencia de IAMSEST tras
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unta ICP que aquellos sin hematoma, pero una mayor incidencia de revascularizacion
repetida en el plazo de un mes.

En cuanto a la perforacion de la arteria coronaria, se trata de una complicacion rara.
En el estudio Goran Stankovic et al,(2) consistente en una serie de mas de 10000 ICP
entre los afios 1993 y 2001, el riesgo de perforacion fue del 0.84%. Produciéndose esta
con mayor frecuencia en los casos en los que se utilizé un dispositivo ateroablativo o
IVUS, también con uso de stents de gran tamafo y altas presiones post-dilatacion. En
un 35% de los casos se produjeron eventos cardiacos significativos, incluyendo IAM y
nueva ICP.

Respecto al grado de perforacion, se ha propuesto su clasificacion en base a la
apariencia angiogréfica en 3 clases: | (crater intramural sin extravasacién); Il ( tincion
pericardica o miocardica); 111 perforacion > o = 1 mm de diametro con flujo de contraste
o derrame de la cavidad.

La embolizacion distal se conoce como la obstruccién microvascular despues de la ICP
secundaria a la embolizacion descendente de contenidos del trombo o placa de ateroma.
El flujo anter6grado lento de la embolizacion se correlaciona con mionecrosis
periprocedimental y reperfusion subdptima(3).

Otra de las posibles complicaciones es la oclusion de rama lateral,(4) presentandose
en la mayoria de los casos como una estenosis mayor al 50% en el ostium de la rama
lateral, ocurriendo mayoritariamente después de la dilatacion posterior al stent con
inflaciones de alta presion. En el estudio TAXUS V los stents liberadores de paclitaxel
superpuestos tuvieron una mayor incidencia de IAM perioperatorio, posiblemente
relacionado con una mayor cobertura de las ramas laterales.

Las ramas laterales pequefias pueden verse comprometidas por la colocacion de un stent
dentro de los segmentos del vaso principal, esto se conoce como incarceracion del
stent. Si es necesario, a menudo se puede colocar una guia en esta rama encarcelada y
dilatar el ostium a través de los puntales del stent(5). Esto es posible con todos los stents
nuevos de segunda generacion, pero muchas ramas laterales encarceladas no necesitan
mas maniobras de "rescate"”, especialmente si hay flujo TIMI Il y no hay evidencia de
isquemia

La trombosis del stent es una complicacion potencialmente catastrofica que suele
provocar un 1AM o incluso la muerte. El paciente suele presentar sintomas y signos de
infarto agudo de miocardio y el electrocardiograma puede mostrar una elevacion del
segmento ST. Se trata de una emergencia médica. El evento puede ocurrir de forma
aguda (durante o poco después de la ICP), de forma subaguda (dentro de los 30 dias
posteriores a la colocacion del stent) o hasta un afio o mas tarde.

La infeccidn del stent de la arteria coronaria es una complicacién poco frecuente pero
potencialmente mortal, se ha asociado a la formacion de aneurismas micéticos y a la
perforacion espontanea de la arteria. Sin embargo, no se recomienda el uso de
antibioticos profilacticos en el periodo inmediatamente posterior al procedimiento.

Por ultimo, la aneurisma de la arteria coronaria también es una complicacion poco
frecuente. En un estudio retrospectivo de 1197 pacientes, se encontr6 esta complicacién
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en el 1.25% de los sometidos a colocacion de stent. Los factores de riesgo para su
desarrollo incluyeron la colocacion de stent durante 1AM, el uso de Stents més largos o
multiples y la presencia de diseccion residual y el uso de Stents de primera generacion.

Como conclusidn final, a pesar de que el intervencionismo percutaneo acarrea evidentes
complicaciones asociadas a diversos factores. La prevalencia y relevancia de estas se
encuentra por debajo en la balanza riesgo-beneficio en la gran mayoria de los escenarios
a los que nos enfrentamos en el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, 1o
que los sigue posicionando como primera eleccion asumiendo dichas posibles
situaciones adveras.

Imégenes

llustraciéon 10: DA media estenosis critica

191



llustraciéon 11: DA media ICP inicial

llustracién 12: Tras ICP primaria
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llustracién 13: DA media oclusién aguda distal a SFA

llustracion 14: STENT BOOST DA MED. SFA SOLAPADO

193



Bibliografia

Maehara DraA, Mintz GS, Bui AB, Castagna MT, Walter OR, Pappas C, etal.
Incidence, Morphology, Angiographic Findings, and Outcomes of Intramural
Hematomas After Percutaneous Coronary Interventions. Circulation. 30 de abril de
2002;105(17):2037-42.

Ellis S, Ajluni S, Arnold A, Popma J, Bittl J, Eigler N, etal. Increased coronary
perforation in the new device era. Incidence, classification, management, and outcome.
Circulation. diciembre de 1994;90(6):2725-30.

Ross MJ, Herrmann HC, Moliterno DJ, Blankenship JC, Demopoulos L, DiBattiste PM,
et al. Angiographic variables predict increased riskfor adverse ischemic events after
coronarystenting with glycoprotein Ilb/Illa inhibition: Results from the TARGET trial. J
Am Coll Cardiol. 17 de septiembre de 2003;42(6):981-8.

Aliabadi D, Tilli FV, Bowers TR, Benzuly KH, Safian RD, Goldstein JA, etal.
Incidence and angiographic predictors of side branch occlusion following high-pressure
intracoronary stenting. Am J Cardiol. 15 de octubre de 1997;80(8):994-7.

Caputo RP, Chafizadeh ER, Stoler RC, Lopez JJ, Cohen DJ, Kuntz RE, et al. Stent jail:
A minimum-security prison. Am J Cardiol. 1 de junio de 1996;77(14):1226-30.

194



Capitulo 33

¢ Quién me va a curar el corazén partio?

Lara Garcia A., Canales Mufioz L., Tébar Marquez D, Rosillo Rodriguez S., Arbas Redondo E., Caro
Codon J. y Moreno R.
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion

La perforacion de pared libre de ventriculo derecho tras agresiones con arma blanca es,
afortunadamente, una patologia inhabitual en nuestro medio. Su manejo inicial puede
constituir todo un reto terapéutico, especialmente en los primeros momentos hasta que
se puede plantear la intervencion quirtrgica que permitira corregir de forma definitiva
las alteraciones estructurales.

Presentamos un caso de intento autolitico por apufialamiento, describiendo su manejo
antes y después de la cirugia de reparacion.

Descripcion del caso

Se trata de un hombre de 87 afios, independiente y sin deterioro cognitivo, con
antecedentes de EPOC, HTA, dislipidemia y fibrilacién auricular anticoagulada con
acenocumarol. Fue atendido en su domicilio por los servicios de emergencia
extrahospitalaria tras recibir de su propia mano tres pufialadas, dos de ellas en el
abdomen y una en el mediastino, con abundante pérdida de sangre e incluso eventracién
de visceras abdominales. Segun su familia, presentaba sintomas depresivos desde el
reciente fallecimiento de su mujer.

Tras su llegada a nuestro centro, fue valorado en el box de reanimacion. En ese
momento impresionaba de mal estado general, con obnubilacion y datos de mala
perfusion distal. La TA era 90/60 mmHg y el monitor de ECG mostraba taquicardia
sinusal a 110 Ipm, sin otras alteraciones relevantes. La primera gasometria venosa
mostré un pH de 7.30, pCO2 44, HCO3 19 y acido lactico de 4.5 mmol/L. A
continuacion, se realizé un TC téraco-abddémino-pélvico para valorar el alcance de las
lesiones, donde llamaba la atencién la presencia de iméagenes compatibles con
hemopericardio, ademéas de un pequefio foco de extravasacion de contraste sobre la
pared lateral del ventriculo derecho (VD), probablemente en relacion con un foco de
sangrado activo (imagen 1).

El ecocardiograma transtoracico mostré un derrame pericardico severo, circunferencial,
con importante hematoma sobre la pared libre del VD (Imagen 2 y 3). No obstante, no
presentaba colapso de cavidades derechas ni datos de taponamiento cardiaco en ese
momento, siendo evidentes varios hallazgos ecocardiograficos relacionados con cierto
grado de hipertension pulmonar. Se observo ademas un trayecto anfractuoso en la pared
libre de VD en relacion con la zona de hematoma, pero sin claro paso de flujo mediante
Doppler color (imagen 4). No se observd ninguna imagen sugestiva de CIV ni
afectacion a nivel valvular o de otras camaras cardiacas.

Dadas las caracteristicas del caso, se decidio realizar una intervencion conjunta entre el
equipo de cirugia cardiaca y el de cirugia general. Bajo anestesia general y tras la
administracion de complejo protrombinico, se llevo a cabo tanto una laparotomia
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exploratoria como una esternotomia media. Se revis0 toda la cavidad abdominal,
destacando una laceracion hepatica que fue reparada y sin que se observara ninguna
lesion intestinal. Paralelamente, el equipo de cirugia cardiaca corrigid la perforacion de
VD mediante la implantacion de un parche y con pegamento bioldgico. Durante la
cirugia, se administraron 2 concentrados de hematies y se precisé la infusién de
noradrenalina a dosis de 0.3 mcg/kg/min, que pudo ser retirada tras el drenaje de 500
mL de hemopericardio.

El paciente fue trasladado a la Unidad de Cuidados Agudos Cardiologicos, donde se
llevaron a cabo los cuidados post-quirdrgicos. Pudo extubarse a las 12 horas de la
cirugia, sin ningun signo de focalidad neuroldgica. Hemodinamicamente se mantuvo
estable, con buena tension arterial sin volver a precisar inotropicos ni vasopresores. El
drenaje mediastinico pudo ser retirado a las 48 horas. En ese momento, el
ecocardiograma transtoracico presentaba una buena funcién biventricular, sin derrame
pericardico residual. Dicho estudio, con mejor ventana ecografica, continuaba
mostrando signos ecograficos compatibles con hipertension pulmonar significativa
(imagen 5). A los dos dias se realizd un nuevo TAC que corrobor6 la adecuada
reparacion con parche de la pared libre de VD, sin derrame pericardico ni
complicaciones mediastinicas o abdominales (imagen 6). En el cuarto dia de ingreso
pudo ser trasladado a la planta de psiquiatria, desde donde el equipo de Cardiologia
mantuvo un seguimiento diario para manejo de la congestion sistémica residual.
Discusion

Los traumatismos cardiacos son una patologia poco frecuente, pero con un espectro de
gravedad muy amplio. El diagnéstico debe completarse sin demora para identificar
precozmente aquellos casos con riesgo vital y establecer el tratamiento adecuado (1).
Desde un punto de vista académico podrian dividirse en traumatismos abiertos o
cerrados, en funcidén de si presentan o no solucion de continuidad al exterior. Los
traumatismos abiertos, como el caso que presentamos, tienen una tasa de mortalidad
prehospitalaria del 80-90%. La mortalidad entre aquellos que llegan con vida al hospital
es todavia del 50% (2), siendo las causas de muerte mas frecuentes el shock
hemorragico y el taponamiento cardiaco.

La etiologia mas comun de los traumatismos cardiacos abiertos son las agresiones por
arma blanca o por arma de fuego. Su prondéstico depende de las estructuras afectadas,
siendo el ventriculo derecho la mas frecuentemente dafiada (hasta en un 50%) por su
localizacion anterior en el mediastino y la auricula izquierda la més infrecuente al ser la
estructura cardiaca mas posterior (1,2).

El espectro clinico es muy amplio, desde pacientes pauci-sintomaticos hasta aquellos
que desarrollan una parada cardiaca. El taponamiento cardiaco es una forma de
presentacion frecuente, en la que un sangrado de gran cuantia hacia el saco pericardico
provoca un aumento rapido de la presion intrapericardica que puede llegar a superar la
presion de las cavidades derechas dando lugar a una situacion de bajo gasto y shock
obstructivo. No obstante, hay situaciones excepcionales en las que no se produce
colapso de cavidades derechas. Un ejemplo de ello se produce cuando existen presiones
francamente elevadas ya establecidas en la circulacion pulmonar (3). Nuestro caso es
relevante porque ilustra claramente este fenomeno. El paciente presentaba hipertension
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pulmonar (con una PSAP estimada superior a 40-50 mmHg) suficiente para equilibrar
las presiones intra y extracardiacas, lo que permitié mantener una perfusion suficiente
hasta ser trasladado a quiréfano para la cirugia de reparacion.

Tras el primer pico de mortalidad y una vez superada la estabilizacion inicial, puede
aparecer todo un espectro de complicaciones relacionadas con la cirugia y el ingreso en
unidades de criticos, como son las infecciones nosocomiales, el fracaso renal agudo v el
sangrado (1,2). Entre las complicaciones relacionadas con la patologia cardiovascular,
las mas frecuentes son la persistencia de derrame u hematoma, los infartos peri-
quirargicos y el desarrollo de disfuncion sistdlica, la presencia de trombo intramural,
lesiones valvulares, alteraciones del tejido de conduccion, aneurismas,
pseudoaneurismas y defectos septales. La mayoria de estas complicaciones se producen
en el postoperatorio inmediato, antes de que el paciente sea dado de alta (4). No es
infrecuente que estos cuadros presenten una clinica larvada, lo que otorga una
importancia capital al uso correcto del ecocardiograma y el TAC torécico. La
planificacion de los controles posteriores al alta con o sin técnicas de imagen esta
todavia por definir (4).

Respecto a la técnica quirdrgica, el abordaje de eleccidn debe ser la esternotomia media,
aunque también es posible realizar una toracotomia anterolateral izquierda en escenarios
emergentes fuera del quir6fano de cirugia cardiaca. La técnica quirdrgica mas
frecuentemente utilizada es la reparacion de la zona con sutura de monofilamento que
frecuentemente precisa del uso de material bioprotésico adicional (como parches de
pericardio) para lograr un mejor soporte y resultado (1,2).

Imégenes

Imagen 1. TC body con contraste. Reconstruccion multiplanar donde se localiza en los 3 planos
extravasacion de contraste desde el ventriculo derecho hacia el saco pericardico. Hemopericardio
circunferencial de 1 cm.
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Imagen 2. Ecocardiograma transtorécico, apical cuatro camaras. Hemopericardio severo circunferencial.
No se observan datos de taponamiento cardiaco.
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Imagen 3. Ecocardiograma transtorécico, paraesternal eje largo modificado sobre VD. Se observa
ausencia de colapso de auricula derecha, que se encuentra dilatada.
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Imagen 4. Ecocardiograma transtoracico, paraesternal eje largo modificado sobre VD. Se observa
ausencia de paso de flujo Doppler color a lo largo del trayecto anfractuoso en la pared libre de VD.

Imagen 5. Ecocardiograma transtoracico. Signos de hipertensiéon pulmonar: Superior izquierda relacion

VD>VI en apical cuatro camaras. Superior derecha Doppler color que muestra insuficiencia tricuspidea.

Inferior izquierda relacion VD>VI en paraesternal eje corto. En la imagen inferior derecha se observa el
parche de reparacion sobre el VD rodeado con un circulo rojo.
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Imagen 6. TC Body, corte coronal. En el centro de la imagen, se observa el parche de reparacion sobre la
pared libre del VD, sin derrame pericardico ni otras complicaciones.
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Capitulo 34
De laAala Z, pasando por V-A-V

Lara Garcia A., Canales Mufioz L, Vila Garcia J., Rosillo Rodriguez S., Arbas Redondo E., Caro Codén J.
y MorenoR.
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion

El shock cardiogénico (SC) es uno de escenarios con mayor mortalidad a los que nos
enfrentamos en la Unidad de Cuidados Agudos Cardiovasculares (UCAC) que se
caracteriza por ser un estado de hipoperfusion debido a un bajo gasto cardiaco por una
disfuncion cardiaca primaria. Para evitar su progresion hacia el fracaso multiorganico,
es necesario, ademas de corregir la causa cuando sea posible, establecer medidas de
soporte hemodinamico ya sean farmacoldgicas o mecénicas. Recientemente, el aumento
de publicaciones relevantes ha aumentado el interés sobre el posible beneficio que los
dispositivos de soporte circulatorio mecanico (SCM) pueden ofrecer en el SC.

Presentamos un caso de SC refractario que fue trasladado a nuestro centro para llevar a
cabo un manejo especializado.

Descripcion del caso

Se trata de un vardn de 50 afios sin una historia médica previa relevante salvo el
diagnostico de dislipidemia no tratada y un consumo activo de alcohol, tabaco y
cannabis. Su historia comienza con un dolor torécico, que le ocurre mientras con un
esfuerzo fisico discreto. No le habia dado importancia para consultar porque su duracion
se habia limitado a unas horas y después habia desaparecido. Tras 10 dias, comenzé con
un cuadro de disnea rapidamente progresiva hasta hacerse de reposo, motivo por el que
entonces si decide consultar en Urgencias.

Acude a las Urgencias de un hospital comarcal. Es evaluado por el equipo médico de
Urgencias, estando en una situacion de inestabilidad hemodinamica con TA 90/60
mmHg, FC 90 Ipm, taquipnea 28 rpm y saturacion basal de 89%. La primera prueba que
se realiza en un ECG (imagen 1) donde se observa ritmo sinusal a 80 Ipm con QS V1-
V6 y elevacion residual del ST en precordiales. Ante la sospecha de infarto
evolucionado de miocardio y actualmente sin angina, se consulta con el equipo de
guardia de Cardiologia que valoran al paciente y realizan un ecocardiograma
transtoracico (Imagen 2) que revela una disfuncion sistolica severa del ventriculo
izquierdo (FEVI 20%) y un hallazgo en la region septo-apical, una solucion de
continuidad entre el miocardio y el pericardio visceral que podria ser compatible con
una diseccion intramiocardiaca o una rotura cardiaca contenida, sin observarse derrame
pericardico. En este momento se ingresa al paciente en una UCI polivalente para
comenzar un manejo con ventilacién mecanica no invasiva y soporte hemodinamico con
noradrenalina a dosis de 0.5 mcg/kg/min.

Tras las primeras horas el paciente no evoluciona bien. Requiere dosis crecientes de
vasopresores para mantener TAM 60 mmHg, con un ascenso continuo de los
marcadores de hipoperfusion (Ac. Lactico 5 mmol/L), manteniéndose en oligoanuria
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(diuresis <0.5 ml/kg/h). Se contacta con nuestro centro para trasladar al paciente y llevar
a cabo un manejo especializado.

A la llegada del paciente a nuestro centro, se corrobora la situacion de shock
cardiogénico. A pesar de asociar perfusion de adrenalina de 0.2 mcg/kg/min, no se
observa una mejoria del paciente. En este momento, el paciente esta en una situacion de
deterioro progresiva de al menos 6 horas por lo que en primer lugar estratificamos el
riesgo y situacion de shock mediante la escala de la Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions (SCAI): el paciente se encontraba en un estadio SCAI
D/deteriorating, lo que corresponde con una mortalidad del 50-70%. Conociendo la
gravedad de nuestro paciente, se decidio escalar el soporte hemodinamico afadiendo
una asistencia circulatoria mecanica. Se opté por el implante de un ECMO-VA
periférico por varios motivos: el primer motivo es porque al estar en una situacion de
SC tan avanzada, los otros dispositivos (balon de contrapulsacion, impella CP) tenian
riesgo de resultar futiles. EI segundo motivo es por su patologia per sé, al ser un infarto
evolucionado en situacién de SC avanzado, tenia alto riesgo arritmico y de parada
cardiorrespiratoria, por lo que el ECMO-VA podria aportar el soporte necesario de darse
tal situacion y el tercer motivo es que al presentar una sospecha de diseccion o rotura,
quizas una asistencia como el Impella CP, que es una bomba de flujo microaxial de
colocacion transvalvular, no seria un dispositivo seguro.

El implante se llevé a cabo en el Laboratorio de Hemodinamica, donde se realizo la
canulacion a través de acceso femoral ecoguiado. Se implantaron canulas de tamafio
21F en el acceso venoso femoral derecho y 15F en el acceso arterial femoral izquierdo
que garantizaban un flujo de al menos 2 Ipm y a la vez minimizaban el riesgo de
isquemia del miembro inferior, no necesitando afiadir canula de perfusion distal. Tras
ello, se realiza una coronariografia donde se confirma la oclusion completa subaguda de
la arteria descendente anterior (DA) a nivel medio, a lo que se afiade una arteria
circunfleja de escaso desarrollo y una sospecha de oclusion crénica de la coronaria
derecha, al observar relleno tardio por colaterales heteroconarias. Se intenta llevar a
cabo la revacularizacién de la DA, pudiéndose cruzar y abrir la lesion, obteniendo flujo
TIMI 1, por lo que se intenta colocar un stent, que no logra recuperar un flujo
satisfactorio, sospechandose fenémeno de no-reflow en relacidn a necrosis evolucionada
del lecho distal.

De vuelta en la UCAC, la mejoria es discreta, pero se repite el ecocardiograma
transtoracico y se observa que la apertura de la valvula adrtica es intermitente. También
se revela que sobre la dudosa imagen septo-apical ahora existe un recubrimiento
hiperecogénico irregular que no se rellena al inyectar ecocontraste. Esta imagen es
altamente sospechosa de ser un trombo intraventricular (imagen 3). Por este motivo, se
implanta un método de descarga del ventriculo izquierdo, optandose por un balén de
contrapulsacion.

Desarrolla varios episodios de TV rapida y FV que precisa de varias desfibrilaciones asi
como de administracion de lidocaina y amiodarona intravenosa. Otra de las
complicaciones que limitan las primeras horas de su ingreso es una insuficiencia
respiratoria grave (imagen 4), que no se logra controlar a pesar de balances hidricos

202



negativos en los primeros dias de ingreso con tratamiento diurético inicialmente y
posteriormente con terapia de depuracion extrarrenal.

Esto hace que en el tercer dia de ingreso se plantee la reconversion del ECMO-VA hacia
una configuracion ECMO-VAV que permita obtener una adecuada oxigenacion a la vez
que ayudar a la recuperacion pulmonar. El procedimiento se lleva a cabo de nuevo en el
Laboratorio de Hemodindmica, implantandose una canula de retorno monoperforada de
15F en la vena yugular derecha. Para conectar esta canula al resto del circuito, es
necesario parar temporalmente el flujo del ECMO vy cortar una parte de la canula arterial
para implantar una pieza en Y que distribuya el flujo de reentrada oxigenado hacia los
dos territorios. Para lograr un buen comportamiento hemodinamico del circuito,
minimizar el riesgo de trombosis y garantizar una buena oxigenacion, la distribucion de
flujos debia ser de 2/3 hacia el territorio venoso yugular y 1/3 hacia el territorio arterial
sistémico, lo que se logré utilizando una pieza de 3/8 en la canula yugular y un medidor
de flujo a dicho nivel para ajustar la compresion de la canula. (imagenes 5y 6)

Dado lo complejo del caso clinico, se habia comentado con la Unidad de Insuficiencia
Cardiaca Avanzada las alternativas de tratamiento, incluyendo en ello la opcion de
trasplante cardiaco, pero no se le considerd candidato a terapias avanzadas por carecer
de un buen soporte familiar, tener un historia de consumo de alcohol, cannabis y
cocaina.

A las 8 horas de la reconversién hacia ECMO-VAV, garantizada la ausencia de
complicaciones, se reinicid la anticoagulacién con heparina. Sin embargo, esa misma
madrugada, se observé una caida brusca de las cifras de monitorizacion neurolégica con
BIS que se acompafiaba de una anisocoria y posterior midriasis arreactiva bilateral. Se
llevé a cabo un TC de craneo que confirmd la sospecha de un extenso hematoma
hemisférico izquierdo que asociaba herniacion (imagen 7). El desenlace fue ominoso,
con el diagnostico de muerte encefalica horas mas tarde.

Discusion

Hemos seleccionado este caso clinico porque creemos que representa el espiritu del
concurso al reflejar como es la atencién a un paciente muy complejo en una Unidad de
Cuidados Agudos Cardiovasculares: pacientes con rapida evolucion que obliga a una
reevaluacion minuto a minuto, saber anteponerse a complicaciones que se puedan
prever, idear soluciones para problemas que no se contemplan claramente en las guias
de préctica clinica, integrar la fisiopatologia del fracaso multiorganico y manejar bien el
equilibrio isquémico-hemorragico que a veces es incorregible.

El shock cardiogenico (SC) es uno de estos escenarios clinicos mas complejos y con
mayor morbimortalidad. Gracias a la evidencia cientifica més reciente, esta creciendo el
interés sobre el reconocimiento precoz y la estadificacion del SC para que nos permita
seleccionar un dispositivo de soporte circulatorio mecanico (SCM) que permiten una
rapida estabilizacion hemodindmica y recuperacion de la perfusion tisular que pueda
tener beneficios clinicos (1).

El primer paso para atender a los pacientes en SC es identificar bien en que estadio se
encuentran para evaluar el inicio y escalada o destete de un SCM. Esto se puede realizar
de forma rapida simplemente con pardmetros clinicos y datos hemodinamicos que se
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complementan con informacion ecocardiografica y/o informacion de catéteres de arteria
pulmonar. La Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) es una
de las sociedades cientificas de expertos que han estandarizado la atencion del SC y ha
propuesto un modelo basado en 5 estadios que estratifican el riesgo de mortalidad
escalon a escaldn y que pueden ser Utiles para seleccionar el momento éptimo para el
uso de los dispositivos de SCM, siendo en el estadio C o superior los estadios donde son
méas adecuados (2). Sin embargo, también se contempla el uso temprano de los
dispositivos de SCM en el estadio B en deterioro a pesar de una estabilizacion inicial
cuando se prevé que va a existir un deterioro progresivo lo que justifique la candidatura
a utilizar estos dispositivos de forma temprana para prevenir un empeoramiento
previsible. Ademas, definir hospitales y equipos multidisciplinarios especializados en
SC (“’Shock Team) ha demostrado mejorar los resultados (2).

A la hora de estadiar a los pacientes, la SCAI propone tener en cuenta cinco puntos:

1. Exploracion fisica. Frialdad de extremidades, edema periférico, disminucion
del nivel de consciencia y oligoanuria.

2. Parametros hemodindmicos. TAS < 90 mmHg, IC <2.2 L/min/m? , FC > 100
Ipm.

3. Repercusion metabolica. Acido lactico > 2 mmol/L, pH <7.35.

4. Datos ecocardiogréaficos. DSVI severa (FEVI < 25% de novo), DSVD severa,
gran territorio con alteraciones de la contractilidad segmentarias y valvulopatia
severa aguda.

5. Monitorizacion con catéter de arteria pulmonar (no obligatorio). PCP >15
mmHg, PAPi < 1, SvO2 < 60%, CPO <0.6 w, IC Fick <2.2 L/min/m? PVC > 15
mmHg y PVC/PCP >0.63

El shock cardiogénico es un proceso dinamico y la transicion entre diferentes estadios
SCAI es frecuente, por eso es importante integrar los pardmetros mencionados para
llegar a la identificacion y estadificacion precoz y continua del estadio a lo largo del
ingreso.

Los dispositivos de SCM de que se usan en el SC agudo son dispostivos de corta
duracion. Los mas utilizados son el balén de contrapulsacion (BCIA0), el Impella CP y
el ECMO-VA, pudiendos ser todos de implante percutaneo. Aunque la evidencia no
respaldaba claramente el uso de BCIAo0, recientemente ya tenemos datos favorables
acerca del uso de Impella CP en SC demostrandose un benificio en términos de
supervivencia sobre todo en estadio C (3), mientras que la evidencia acerca del uso de
ECMO en SC es algo controversial, pero parece que su nicho pueda ser utilizarlo en
estadios mas avanzados como el D y E (4). Una ventaja que ofrece el ECMO es que es
una terapia reconvertible, pudiendo cambiar su configuracién en el laboratorio de
hemodinamica a ECMO-VAV para que ofrezca un soporte extra en situaciones de
fracaso de oxigenacién como por ejemplo en el sindrome de distrés respiratorio agudo.

Otro punto a debatir es el complejo manejo antitrombotico. Los dispositivos Impella y
ECMO necesitan una anticoagulacién sistémica para prevenir la trombosis del sistema,
lo que hace que por otro lado aumente el riesgo de complicaciones hemorragicas. El
precario equilibrio entre el sangrado y la trombosis con el uso de dispositivos de SCM
es a menudo uno de los principales motivos de los malos resultados clinicos de los
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pacientes. Ademas, faltan datos y algoritmos que sugieran estrategias Optimas de
manejo de la anticoagulacion en estos pacientes. Recientemente se ha propuesto que una
anticoagulacion con heparina mediante un protocolo guiado por niveles de actividad
anti-Xa o ratio de TTPa podria reducir el riesgo de estas complicaciones (5).
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Imagen 1. Electrocardiograma. Ritmo sinusal a 80 Ipm, PR 140 ms, QRS 100 ms, QS V1-V6 con elevacion
residual del ST en precordiales. Q en cara inferior. QTc 440 ms.
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Imagen 2. Ecocardiograma transtoracico. Arriba, eje corto y apical cuatro cAmaras que muestran DSVI
severa. Abajo, imagen septo-apical compatible con diseccién o rotura contenida.

Imagen 3. Ecocardiograma transtoracico. Se observa una imagen hiperecogénica sobre la imagen
sospechosa de diseccidn/rotura contenida (asterisco amarillo). A la derecha, imagen potenciada con
ecocontraste, donde se observa que dicha zona no se rellena.

Imagen 4. Radiografia de térax. Infiltrado parenquimatoso blanco bilateral.
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Imagen 5. A la izquierda, esquema para reconvertir en ECMO-VAV. A la derecha, imagen macroscopica
rotulada tras haber realizado el procedimiento.

Pieza de

\y

Pieza en “’Y”

Sin medidor de flujo

Arterial
sistémico

Imagen 6. Esquema de flujos. El flujo oxigenado sale de la membrana del ECMO a través de una canula

de entrada con un medidor de flujo. La pieza en 'Y’ divide el flujo en dos direcciones. La pieza de 3/8

regula el reparto de flujos, al ser el sistema venoso un sistema de presiones menores que el arterial. Un
medidor de flujos en la canula yugular nos asegura conseguir el reparto de 2/3 y 1/3.
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Imagen 7. TC de cradneo. Extenso hematoma hemisférico izquierdo abierto hacia el sistema ventricular con
herniacion subfalcial, transtentorial y amigdalar.
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Capitulo 35

El gran imitador: tako-tsubo con shock cardiogénico,
inducido por feocromocitoma

Lopez Vazquez M., Cebrian Lépez S., Minguez de la Guia E., Salmerén Martinez F., Corbi Pascual M..
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, Albacete.

El feocromocitoma puede debutar en forma de Sindrome de Takotsubo (STK) hasta en
un 10% de los casos, y hasta en un 2% puede presentarse como shock cardiogénico
(SC). Para su adecuado diagnostico, es importante un alto grado de sospecha clinica en
pacientes con SC con fluctuaciones de tension arterial, rapido deterioro hemodindmico y
patrones ecocardiogréficos tipicos de STK. Todavia existe controversia acerca del
manejo clinico del SC en fase aguda, y la evidencia actual estd basada sobre todo en
estudios retrospectivos y series de casos clinicos.

Mujer de 33 afios que acude al Servicio de urgencias (SU) por 2 meses de evolucion de
dolor lumbar, tiritona y sindrome constitucional con pérdida de 6kg. Presentd un
accidente de trafico hace 3 meses. En los Gltimos dias, progresion de episodios de dolor
torécico, palpitaciones y disnea con ortopnea. Acude al SU por recurrencia de dolor
toréacico y disnea tras discusion familiar. T 38,1°C, hipertensién con TAS 150mmHg, FC
140 Ipm. Taquipnea con SatO2 85% que precisa de iniciar oxigenoterapia con reservorio
y signos de congestion pulmonar. En ECG de urgencias se observa elevacion ST
anterior y ETT con disfuncion VI severa con FEVI 30% (hipocinesia apical con mejor
contractilidad basal), IM moderada y VD normofuncionante. Se realiza cateterismo
urgente, coronarias normales. Durante procedimiento, fluctuacion TA e hipoperfusion
que precisa de iniciar DVAs con NA 0,1mcg/kg/min. Edema agudo de pulmoén con
insuficiencia respiratoria que precisa de intubacion emergente y traslado a UCIC. Ante
el diagndstico de shock cardiogénico, Killip IV (SCAI C) con lactato pico 100,
elevacion de TnTus 3000 (limite <14), CK 500 y deterioro de FR con Cr 2,1 con
oligoanuria, se aumenta NA 0,2mcg/kg/min y DBT 10mcg/kg/min. Diuresis forzada con
perfusion continua furosemida pura a 10mg/h. Con ello, mejoria de hipoperfusion y
diuresis >1ml/kg/h en las primeras horas. TC toraco-abdomino-pélvico con masa
suprarrenal derecha de 4x6,5cm (TxAP) con areas solidas y quisticas en su interior,
compatible con feocromocitoma.

Extubacion al dia 4, retirada de DVAs (NA dia 3 y DBT dia 4) con mejoria de
hipoperfusion y recuperacion progresiva FEVI hasta 45%. Episodios de crisis
hipertensivas tras retirada sedoanalgesia y visitas familiares, con bolos esmolol IV.
Metanefrinas positivas en orina y plasma, con elevacion de cromogranina A, por lo que
se confirma feocromocitoma. En el dia 6, se inicia en UCIC alfablogueo con
fenoxibenzamina 10mg/d, cuya dosis se incrementa con adecuada tolerancia clinica. Al
dia 9, se inician betablogueantes con bisoprolol 2,5 mg/dia y se repite ETT, con
recuperacion FEV1 (54%), sin alteraciones segmentarias, IM leve. Alta a planta y RMN
con masa suprarrenal derecha solida (6'5x4x6cm) de sefial heterogénea, hiperintensa en
T2 y con captacion de contraste, sugestiva de feocromocitoma. Lesion focal de 15mm
en segmento V hepatico. Se solicitaron gammagrafia con MIBG y SPECT que descartan
metastasis.
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Cirugia programada de adrenalectomia derecha en 3 semanas, que se realiza sin
complicaciones perioperatorias. Actualmente sin nuevas crisis y asintomatica.

El screening sistematico de feocromocitoma en casos de STK con SC con fluctuaciones
de TA podria resultar razonable, teniendo en cuenta que el STK presenta tasas mas altas
de complicaciones cardiovasculares (68%) cuando es inducido por feocromocitoma que
por otras causas (22%). Sera necesario su tratamiento definitivo para evitar su
recurrencia, ya que la mortalidad estimada es de un 11% en este caso.

La evidencia acerca del manejo agudo cardioldgico esta basada en estudios
retrospectivos y series de casos clinicos. Parece 16gico el soporte vasoactivo inotropico
y vasopresor en caso de SC en STK inducido por feocromocitoma, como puente a la
recuperacion, teniendo en cuenta el potencial caracter reversible del STK. El soporte
mecanico circulatorio es una opcion recomendable si se precisa.

Tras la estabilizacion hemodinamica, se recomienda el inicio de alfabloqueo con
objetivo de evitar crisis hipertensivas perioperatorias, puesto que la adrenalectomia
representa el tratamiento definitivo estandar del feocromocitoma. EI momento maés
adecuado para su realizacion es el primer mes tras el debut, una vez lograda la
estabilizacion hemodinamica. Se recomienda inicio de alfabloqueantes entre 7 y 14 dias
previo a la cirugia y no se podran iniciar betablogueantes hasta 3 dias iniciado ya el
alfablogueo. Fenoxibenzamina ha demostrado superioridad en prevencion de crisis
hipertensivas respecto a doxazosina, por lo que habitualmente es mas empleado. El
objetivo perioperatorio de TA es menor de 130/80 y FC entre 60-70.

La imagen funcional (gammagrafia, PET-TC) se recomienda ante sospecha de
enfermedad metastasica (M+), o cuando masa >5cm. En el caso de M+, el esquema de
quimioterapia més eficaz es ciclofosfamida, vincristina y dacarbazina, sobre todo en
aquellos pacientes con mutaciones en el gen SDHBL1. Otras opciones son inmunoterapia
e inhibidores de tirosin kinasa. Las lineas de tratamiento mas novedosas estan enfocadas
a la identificacion de la mutacion génica y recibir un tratamiento especifico para la
misma, aunque esto ain hoy resulta todo un reto.

Figura 1. Radiografia de torax al ingreso en UCIC de la paciente. Infiltrados alveolares perihiliares, compatibles

con edema agudo de pulmén
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Figura 2. Resonancia magnética nuclear de glandulas suprarrenales. Masa suprarrenal derecha sélida (6'5x4x6cm)

hiperintensa en T2 y con captacion de contraste, sugestiva de feocromocitoma. Lesion focal de 15mm en segmento V
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Figura 3. Estudio con gammagrafia MIBG que descarta areas de hipercaptacion patolégica. Captacion fisiologica

tiroidea, hepatica, pulmonar, cardiaca y vesical
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Capitulo 36

El papel de la resincronizacion como recurso en el paciente
agudo.

Martinez Ballesta A., Lopez-Espinosa V. , Molina Lerma M., Fernandez-Sanchez J.A.,. Sanchez-Moreno
J.M, Bermudez-Jiménez F.; Garrido-Arroquia T., Plaza-Carrera J., Jiménez-Jaimez J.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion

Mujer de 21 afios, sin antecedentes de interés que acude a urgencias por disnea y dolor
torécico, diagnosticandose un tromboembolismo pulmonar bilateral, con posterior shock
cardiogénico con evidencia de disfuncion biventricular severa, iniciando apoyo con
DVA sin poder desescalarlas, no siendo posible el uso de terapias avanzadas, ni
trasplante ni asistencias, decidiéndose resincronizacion cardiaca como medida off-label
con resultados prometedores.

Descripcion

Mujer de 21 afios sin antecedentes personales ni familiares a destacar salvo un parto
eutdcico dos meses antes, que acude a urgencias por disnea y por dolor en hemitdrax
derecho de caracteristicas pleuriticas, que empeoraba con la respiracion profunda. En
las pruebas complementarias destaca un bloqueo completo de rama izquierda con QRS
160ms (imagen 1) no conocido y en la analitica se evidencia un dimero D elevado, por
lo que se solicita un angioTC de térax con hallazgo de un tromboembolismo pulmonar
segmentario, con infarto pulmonar asociado en el l6bulo inferior izquierdo. Mientras
volvia a observacion del TC, comienza con disnea intensa, trabajo respiratorio y
desaturacion, por lo que se contacta con Cardiologia y UCI para valoracion,
observandose en la ecocardioscopia dilatacion y disfuncién biventricular severa
(imégenes 2 y 3), ingresando en unidad de cuidados intensivos.

En el dia 1 del ingreso en UCI la paciente precisa apoyo de drogas vasoactivas, se inicia
perfusion de dobutamina, noradrenalina y bromocriptina por la sospecha de
miocardiopatia periparto, evolucionando de forma térpida sin poder desescalar DVA,
administrandose un primer pulso de levosimendan en las primeras 24 horas. Con ello,
mejoria desde el punto de vista hemodinamico, siendo necesario mantener Unicamente
la perfusion de noradrenalina y a dosis minimas (en torno a 2 ml/h). El 2° dia nuevo
empeoramiento hemodinamico, precisando aumentar dosis de noradrenalina y afiadir
nuevamente perfusion de dobutamina. El 5° dia de ingreso, se administra nuevo pulso
de levosimendan, lo que permite disminuir DVA pero manteniéndose dependiente de las
mismas, a cada intento de retirada fallo renal, hepatico, hipotension, por lo que se
comenta con centro trasplantador de referencia para valorar terapias avanzadas
(asistencia o trasplante), siendo rechazada, todo ellos agravado por situacion de
pandemia.

El dia 13 se repite ecocardiograma, sin mejoria respecto al inicial. Dada la situacion de
dependencia de DVA y como medida off-label, se decide en sesion multidisciplinar con
Cardiologia, Cirugia Cardiaca y Unidad de Cuidados Intensivos, y ya que la paciente
presenta en ECG un QRS ancho (160ms) con bloqueo completo de rama izquierda, se
decide implante de un dispositivo de resincronizacion cardiaca, se implanta un
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marcapasos bicameral Sorin via axilar izquierda, colocando electrodos en orejuela y en
rama izquierda con excelentes pardmetros: deteccion AD: 2.9; VD: 11.5mV; Umbral
AD: 0.5V @0.4 ms; Umbral: 0.75V @ 0.4ms, impedancias en rango QRS estimulado
108 ms. Al activar el resincronizador en sala de implante se produce correccion de BRI
y mejoria hemodinamica de forma inmediata objetivada en monitorizacion arterial.

En las siguientes horas se consiguen disminuir progresivamente las dosis de DVA, hasta
que finalmente se pueden suspender. Desde entonces, la paciente se mantiene
hemodinamicamente estable, con cifras de TAM > 75-80 mmHg. Como incidencia
desde el punto de vista infeccioso, la paciente presento un pico febril, probablemente en
relacién a una transfusion realizada, aunque al dia siguiente se objetiva a nivel analitico
cifras de PCT y PCR elevadas, por lo que se inicio tratamiento antibi6tico empirico con
meropenem Y linezolid. Asi mismo se extraen hemocultivo y urocultivo, sin aislamiento
microbioldgico, por lo que suspende tras una semana.

El dia 15 de ingreso la paciente es dada de alta a planta de Cardiologia, manteniéndose
estable y disminuyendo la congestion periférica hasta poder ser dada de alta
asintomatica tras 21 dias de ingreso, con inicio de titulacion de farmacos prondsticos
para insuficiencia cardiaca (en ese momento ramipril, eplerenona y bisoprolol, no
estaban indicados aln sacubitril/valsartan ni iSGLT2).

En el seguimiento la paciente se encuentra asintomatica, normalizando la funcion
ventricular izquierda, aunque se decidié mantener la estimulacion por mantenerse el
BRIHH.

Discusion

La terapia de resincronizacion cardiaca es una terapia bien establecida en pacientes con
fraccion de eyeccion ventricular izquierda deprimida, insuficiencia cardiaca y QRS

ancho, indicada tras haber titulado medicacién prondstica, siendo los estudios realizados
en insuficiencia cardiaca cronica, en pacientes estables tras tratamiento médico 6ptimo.

Actualmente no existe ninguna evidencia del beneficio de la terapia de resincronizacién
en el paciente agudo, las guias’ la indican en pacientes estables, sin embargo en este
caso en el que no habia mas opciones de tratamiento se plante6 que podria tener
beneficio para la paciente, siendo los riesgos muy bajos, por lo que se realizg, siendo
una indicacién offlabel, con buen resultado.

Pese a que se trata de una indicacion fuera de guias consideramos que podria llegar a
plantearse en casos muy seleccionados en los que las alternativas terapéuticas se han
agotado, incluso en un futuro podrian plantearse estudios que la consideraran en
pacientes candidatos a terapias avanzadas mas invasivas en casos seleccionados con
caracteristicas que potencialmente podrian obtener mayor beneficio, como QRS muy
ancho y marcada asincronia ventricular, todo esto son hipédtesis que podrian abrir el
debate al disefio de futuros estudios.

Comentar que recientemente se ha publicado un estudio? que compara la estimulacion
en rama izquierda versus la estimulacion convencional, con hallazgo de mejores
resultados clinicos de la estimulacién en rama izquierda en comparacion con la
estimulacion biventricular, siendo una alternativa razonable con algunas ventajas como

214


mailto:0.5V%20@0.4

un menor tiempo de implante y la necesidad de un electrodo menos, caracteristicas que
fueron beneficiosas en este caso.

Imagen 2. Ecocardiograma al ingreso. FEVI 18% por SBP.
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Imagen 5. ECG al alta. Estimulacién ventricular en rama izquierda sincronizada con ritmo de base sinusal

Imagen 6. Ecocardiograma al afio del alta. FEVI 54%.
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Imagen 7. Strain al afio del afio.
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Capitulo 37

TEPY PCR tras shock hemorragico. Ecmo como soporte.

Matas Rubio E., Sanchez Iniesta R.
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete

Introduccion

La enfermedad tromboembdlica venosa, englobada por el tromboembolismo pulmonar
(TEP) y la trombosis venosa profunda (TVP), es una entidad clinica con una alta
incidencia y morbimortalidad lo que supone un importante problema de salud publica.
La mayoria de las muertes y consecuencias graves del TEP ocurren por shock
obstructivo constituyendo una emergencia médica donde el prondstico dependera del
diagnostico temprano y del tratamiento oportuno. Existen diferentes opciones
terapéuticas en funcion de la presentacion clinica, la localizaciéon del trombo y las
caracteristicas del paciente. Entre estas terapias destacan trombolisis sistémica,
trombolisis dirigida por catéter, trombectomia mecanica guiada por catéter en desarrollo
en nuestro centro durante este Gltimo afio, o trombectomia quirdrgica.

Se presenta el caso de una paciente de 69 afios con antecedente de transplante renal y
hematoma perirrenal como complicacion a este procedimiento, que sufrié durante el
ingreso prolongado un TEP de riesgo alto con shock obstructivo asociado. Inicialmente,
se opto por realizar una trombdlisis sistémica, pero, tras fracaso terapéutico, se llevé a
cabo una trombectomia mecéanica de rescate que precisd soporte hemodindmico con
ECMO VA hasta la recuperacion completa con evolucion favorable.

Caso clinico

Mujer de 69 afos. Ingresa de manera programada para realizacion de trasplante renal.
En sus antecedentes destaca hipertension arterial, Insuficiencia renal crénica (IRC)
secundaria a nefropatia isquémica en dialisis peritoneal y Leucemia linfatica crénica
tipo B sin criterios de tratamiento hasta el momento actual.

La paciente ingresa el dia 29 de junio de manera programada en la Unidad de Cuidados
Intensivos tras la realizacion de trasplante renal de donante en asistolia controlada
alojando el injerto renal en fosa iliaca derecha. Tras la intervencion quirdrgica, presento
como complicacion shock hemorragico secundario a hematoma de psoas-oblicuo
derecho con necesidad de transfusion e intervencion quirargica el 31 de junio
cauterizando las zonas sugestivas de sangrado y colocando drenaje penrose para
vigilancia posterior. Durante el ingreso, la paciente presentd una adecuada evolucion
clinica, con mejoria de la funcion renal sin necesidad de tratamiento sustitutivo renal
mediante dialisis, manteniendo diuresis y sin nuevos episodios de anemizacion, siendo
dada de alta a planta de Nefrologia el dia 03 de julio. En dias posteriores se realizd
ecodoppler renal en el que se evidencia coleccion perirrenal, craneal al injerto,
heterogénea de area sagital de aproximadamente 7,6 cm.

La paciente se mantuvo estable clinicamente hasta 26/07/24 donde presentd aumento
del debito con contenido serohematico a través del penrose, con anemizacion secundaria
sin requerir transfusion de concentrados de hematies. Se solicito TC AP para vigilancia
de la coleccién, donde se evidencié hematoma perirrenal 25 x 12 x 10 cm (CC x T x
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AP) de densidad heterogénea en relacién con sangrado en diferentes estadios sin
objetivarse datos de sangrado activo. Encontrandose en el TC como hallazgo incidental
defectos de repleccion en arteria pulmonar principal derecha y en ramas segmentarias de
ambos LLII en relacion con TEP agudo. Tras los resultados obtenidos mediante TC, se
completa estudio mediante la realizacion de eco-doppler de miembros inferiores
objetivandose TVP en miembro inferior derecho con signos sugestivos de
recanalizacién a nivel del territorio venoso femoral comin derecho y compromiso del
cayado de la safena mayor, con permeabilidad distal. Al encontrarse asintomética y no
objetivarse datos de sangrado activo en la coleccion perirrenal se inicia tratamiento
anticoagulante con Enoxaparina 40 mg cada 24h el dia 25/07/24.

Al dia siguiente, a las 00:00 horas presenta episodio autolimitado de dolor toracico
opresivo con cortejo vegetativo e hipotension arterial (60/40 mmHg) que recupera tras
fluidoterapia. Se realiza electrocardiograma apreciandose signos de sobrecarga de
cavidades derechas (patron S1Q3T3) y se solicita analitica urgente destacando
Troponina 47 ng/l, CK 13 U/L. Se serian enzimas con aumento de estas hasta 143 ng/l.
Mejoria clinica con analgesia de primer escaldn y cese del episodio de dolor toracico.

A las 05:30 h presenta nuevo episodio de dolor centro toracico, opresivo, con cortejo
vegetativo e hipotension (55/40mmHg). Realizan nuevo ECG sin signos de isquemia
aguda y se realiza ecocardiografia transtoracica aprecidndose ventriculo derecho (VD)
severamente dilatado con insuficiencia tricuspidea (IT) severa, movimiento apical del
septo hacia ventriculo izquierdo sin alteraciones segmentarias de la contractilidad con
FEVI conservada. Ante estos nuevos hallazgos se ingresa en UCI nuevamente.

Asu llegada la Unidad la paciente hipotension (55/40 mmHg), taquicardia sinusal a 140
Ipm, taquipnea a 22 rpm, SatO2 95% con vmask al 40% y signos de mala perfusion
distal con relleno capilar enlentecido. Se solicita gasometria arterial destacando acidosis
respiratoria (pH 7,12, pCO2 29 mmHg, HCO3- 22 mmol/l) e hiperlactacidemia con
lactato 66 mg/dl. Se remontan cifras de tension arterial mediante fluidoterapia, con
mejoria clinica de la paciente. Ademés, se administran 60 mg de enoxaparina
subcutanea y se comenta con hemodinamista de guardia para realizar procedimiento de
trombectomia mecénica al tratarse de un TEP con alto riesgo de sangrado (RIETE 4,5).
Asimismo, se informa a paciente y familiares de la situacion y se explica que en caso de
empeoramiento clinico se realizaria trombdlisis sistémica, explicando las posibles
complicaciones que esto podria conllevar.

En las horas posteriores, acontece nuevo episodio de inestabilidad hemodindmica con
mayor requerimiento de oxigeno hasta vmask 60% para mantener SatO2 90% e
hipotension que precis6é de noradrenalina en dosis ascendentes hasta 0.1 mcg/kg/min y
dobutamina a 12 mcg/kg/min, precisando entonces trombolisis sistémica con uroquinasa
300.000 unidades.

Tras ello, se objetiva episodio de taquicardia supraventricular a 160 Ipm que remite tras
masaje del seno carotideo. Posteriormente, la paciente permanece asintomatica y estable
hemodindmicamente, con mejoria de tension arterial tras administracion de fluidoterapia
y con aclaramiento de lactato hasta 25 mg/dl. Se realiza angioTC de arterias pulmonares
donde se objetiva TEP masivo bilateral visualizandose defectos de repleccion de todas
las arterias lobares y segmentarias de forma generalizada. Tras la realizacion de este,
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presenta nuevo episodio de dolor toracico con inestabilidad y mayor requerimiento de
drogas vasoactivas, plantedndose el rescate con trombectomia, ejecutdndose dicho
procedimiento a través de la vena femoral izquierda, y objetivandose en estudio
hemodindmico PSAP 60 mmHg y PAP media 40 mmHg y apreciando en estudio
angiografico, trombo oclusivo en arteria pulmonar derecha y alta carga tromboética en
arteria lobar superior izquierda. Con ello se realiza trombectomia mecénica con sistema
Flow Triever (Figura 2) con aspiracion de todo el trombo a nivel de arteria pulmonar
derecha obteniendo buena perfusion periférica y aspiracion parcial del trombo de la
lobar superior izquierda con mejoria del estudio hemodinamico con PSAP 34 mmHg Y
PAP media 23 mmHg.

Sin embargo, durante el procedimiento la paciente present6é deterioro clinico, ya que
acontecieron durante el mismo tres paradas cardiorrespiratorias de corta duracion,
saliendo de las mismas tras intubacion orotraqueal y soporte vital avanzado de
aproximadamente 2 minutos de duracion en cada ocasion y, precisando, hasta un total
de 6 mg de adrenalina iv. No obstante, la paciente present6 mejoria hemodinamica y
respiratoria tras la eliminacion de la carga trombotica del arbol bronquial derecho. Con
objetivo de preservar los accesos femorales derechos para respetar la zona del injerto
renal, se utiliza la canulacion de vena femoral del procedimiento para colocacién de
canula de drenaje de 25Fr en vena femoral izquierda de 25 cm y se cénula arteria
femoral izquierda de 17 Fr y 23cm en sala de hemodinamica ecoguiada y comprobadas
las canulas por escopia. Tras subida de hemodindmica inestabilidad hemodinamica con
dosis altas de drogas vasoactivas quedando perfusion de noradrenalina a dosis de 0.7
mcg/kg/min 'y dobutamina 14 mcg/kg/min. Se mantiene sedoanalgesiada con
Isofluorano y Remifentanilo y se conecta a ventilacién mecénica. Se inicia soporte con
ECMO VA (Figura 3) consiguiendo aporte de unos 3 Ipm a unos 2500 rpm en un primer
momento. Se realizan ETT diario con comprobacion diaria de apertura de vavula adrtica
y recuperacion progresiva de la disfuncién derecha. No se realizd perfusion distal de la
pierna permaneciendo sin datos de isquemia. En los dias posteriores, mejoria
respiratoria y hemodinamica con descenso de soporte respiratorio y hemodindmico de
manera paulatina, asi como destete del soporte con el ECMO VA con retirada de este, al
tercer dia por parte de cirugia vascular en quir6fano. Sin soporte hemodinamico y con
mejoria respiratoria, se extuba el dia siguiente manteniéndose con oxigenoterapia de
alto flujo. Mejoria gradual con retirada de la oxigenetorapia de alto flujo hasta aire
ambiente, manteniéndose eupneica en reposo sin trabajo respiratorio, estable
hemodinamicamente y con funcidén renal conservada fue dada de alta planta de
Nefrologia.

Discusion

Podemos afirmar que el TEP es una urgencia relativamente comdn y potencialmente
reversible con una alta morbimortalidad. Es importante el diagnostico y tratamiento
precoz, para el cual es imprescindible el conocer los protocolos de los centros y la
creacion de equipos multidisciplinarios de respuesta rapida para consensuar e
individualizar el tratamiento éptimo en cada uno de los pacientes. Ademas, es
conveniente el desarrollo de las terapias endovasculares guiadas por cateter tanto de
trombolisis local como de trombectomia mecanica con objetivo de disminuir el riesgo
de sangrado asociado a la trombolisis sistémica.
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Imagenes

Figura 1: AngioTC: TEP masivo bilateral visualizandose defectos de repleccion de todas las arterias
lobares y segmentarias de forma generalizada.

[ ALEAGSE

L U
Figura 2. Reconstruccidn post-trombectomia mecanica con sistema Flow Triver del tromboembolismo
pulmonar.

Figura 3. ECMO VA femo-femoral. Extraccién de sangre por canula de drenaje hasta la bomba y
devolviendo la sangre a la paciente por canula de retorno ya oxigenada.
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Capitulo 38

La cardiopatia isquémica también aparece en gente joven

Mejuto-Blanco M., Jiménez-Ramos V., Caamafio-Noya A., De la Fuente-Lopez P., Gonzalez-Juanatey.
J.R.
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion

La cardiopatia isquémica es una enfermedad frecuente, siendo la primera causa de
mortalidad en nuestro pais. Aunque en la mayoria de las ocasiones no se precisa nada
mas que realizar una terapia de revascularizacion y en pocos dias el paciente se puede ir
de alta, en pacientes con una mala evolucion es necesario escalar en terapias, hacia
soporte farmacol6gico vasoactivo, mecéanico o trasplante. Ademas, aunque normalmente
asociemos la cardiopatia isquémica a un perfil clinico de un paciente de edad
media/avanzada con factores de riesgo cardiovascular, no nos podemos olvidar de ella
en pacientes mas jovenes o sin factores de riesgo.

Descripcion del caso

Varon de 20 afios sin antecedentes clinicos conocidos, sin factores de riesgo
cardiovascular que como Unico factor de riesgo destaca ser fumador ocasional de
marihuana y cocaina y como antecedentes familiares tener cardiopatia isquémica precoz
en familiares de primer grado. El paciente acude al servicio de Urgencias por cuadro
clinico de dolor toracico y disnea de doce horas de evolucion. A su llegada, el paciente
presenta mal estado general y se encuentra en insuficiencia respiratoria. El paciente
mantiene tensiones arteriales de 65 mmHg, a expensas de taquicardia sinusal en torno a
150 Ipm. En el electrocardiograma se observa una elevacion del segmento S-T en todas
las derivaciones precordiales con onda Q asociada y elevacion en I, aVL y aVR junto a
descenso del segmento S-T en aVF, Il y I11. (Imagen I). Durante la estancia en el box de
criticos, se registra una taquicardia ventricular no sostenida en la monitorizacion con
cardioversion espontanea. (Imagen I1). Se realiza un ecocardiograma al paciente donde
se objetiva un ventriculo izquierdo dilatado con funcidn sistdlica severamente deprimida
(estimada 15%) a expensas de hipocinesia de segmentos basales septal y anterior y
acinesia del resto de los segmentos. Ademas, se observaba una imagen movil a nivel de
la auricular izquierda, de dimensiones aproximadas de 25x 20 mm, compatible con
trombo como primera posibilidad. Ventriculo derecho no dilatado con fraccion de
eyeccion del ventriculo derecho ligeramente deprimida. Insuficiencia mitral severa de
mecanismo funcional. Vena cava no dilatada. (Imagen I11). Se realiza un RX de térax
donde se objetiva un edema agudo de pulmon (Imagen 1V).

El paciente es diagnosticado de un infarto de miocardio con elevacién del segmento ST
anterolateral extenso de clase Killip 1V, por lo tanto, se le administran carga de 300 mg
de acido acetilsalicilico y carga de cangrelor de 2400 mcg/iv y es llevado
posteriormente a sala de hemodindmica. En sala de hemodindmica se evidencia al
realizar el cateterismo una imagen de trombo gigante a nivel del tronco coronario medio
con oclusion completa de todo el arbol coronario izquierdo. Se intenta dilatacion con
balon sin conseguir visualiza flujo distal. Se intenta aspiracion con catéter de
tromboaspiracion en varias ocasiones sin éxito. Posteriormente, se realiza
tromboaspiracion con catéter mother and child a nivel de arteria descendente anterior
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proximal-tronco consiguiendo flujo distal TIMI 3. Dada la imposibilidad por rigidez de
paso del catéter a arteria circunfleja que permanece ocluida con un molde de trombo se
aspira con catéter guidelines 5.5 con éxito consiguiendo flujo a nivel de arteria
coronaria izquierda. (Imagen V). Se explora y no se observan otros hallazgos
significativos. Dado el material tromboético residual, se administran fibrinolisis
intracoronaria. Coronaria derecha sin lesiones y arbol coronario izquierdo con flujo
TIMI 3. Dado que, durante el procedimiento, el paciente se mantiene en shock
cardiogénico SCAI-D se lleva a cabo intubacion orotraqueal y se implanta asistencia
ventricular extracorporea venoarterial. Se utiliza un acceso venoso femoral derecho con
una canula de 23 mm y un acceso arterial femoral izquierdo de 19 mm. Ademas, se
canula la arteria femoral superficial para proteccion del miembro inferior izquierdo.
(Imagen VI).

A la llegada a la unidad coronaria, el paciente se encuentra hemodinamicamente estable
dependiente de oxigenacion por membrana extracorporea venoarterial (ECMO VA) a
3000 rpm aportando un gasto cardiaco de 3.6 Ipm con noradrenalina a 6 ml/h con
tension arterial 90/60 mmHg con tensiones arteriales medias entorno a 65-70 mmHg en
taquicardia sinusal sobre 130 Ipm. Gasometria anodina con lactico de 2.1. Se realiza una
ecocardiografia donde se observa una integral velocidad tiempo (VTI) de tracto de
salida de ventriculo izquierdo de 4 y se objetiva apertura de la valvula adrtica con cada
latido. (3)

Respiratoriamente, el paciente se encuentra intubado con volumen control regulado por
presion con FIO2 al 35%, presion positiva al final de la espiracion (PEEP) de 6 sin
trigger respiratoria con una buena gasometria arterial extraida de la arteria humeral
izquierda y una gasometria de la arteria humeral derecha con los siguientes valores: pH
7.45, pC0O2 41, pO2 74, HCO3 28. El paciente mantiene diuresis espontanea realizando
balance negativo sin afectacion del perfil renal en la analitica. Neurol6gicamente, se
encuentra seudorrealajado con midazolam, remifentanilo y cisatracurio. En la analitica
de sangre se objetivan enzimas hepaticas muy elevadas en posible relacidén con hepatitis
isquémica por bajo gasto cardiaco. Se inicia heparina no fraccionada con un bolo de
5000 Ul y se inicia perfusion a 20 ml/h, asociado a aspirina y clopidogrel .El segundo
dia, se realiza ventana de apertura ocular, sin clara respuesta a 6rdenes, movilizando las
cuatro extremidades. A las horas de la estancia en la unidad coronaria, el paciente
desarrolla fiebre de hasta 38 grados con posible consolidacion en base derecha y
leucocitosis de 21 mil y PCR de 19 en la analitica. Se extraen cultivos y se pauta
meropenem mas linezolid.

Durante el segundo dia de estancia en la unidad, avisan a la guardia de Cardiologia por
frialdad y palidez en brazo derecho. Se avisa a cirugia vascular por sospecha de
isquemia aguda del miembro superior derecho por migracion de trombo intracavitario.
En la exploracion no se palpa pulso a ningin nivel en miembro superior derecho. En el
eco doppler arterial de miembro superior derecho se objetiva probable trombosis a nivel
axilar con permeabilidad a nivel de la arteria subclavia. Recomiendan anticoagulacion y
cambiar linea arterial de brazo.

Durante la estancia en unidad coronaria durante 10 dias, se va disminuyendo la
medicacion hipnotica y se realizan numerosos intentos de destete de ECMO sin mejoria
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del VTI con flujo de ECMO de 1.5 L. La ecocardiografia a pie de cama refleja una leve
mejoria de la fraccion de eyeccién en torno al 20% con soporte con dobutamina a 12
ml/h. Durante el ingreso, el paciente necesita transfusion de 4 concentrados de hematies,
no evidenciando el origen del sangrado. Ante, la gravedad de la situacion y el fracaso en
el destete del ECMO, se acuerda con hospital referencia de trasplante cardiaco el
traslado con emergencia OA para trasplante cardiaco. (3)

A la llegada al centro trasplantador, se incluye al paciente en lista de espera para
trasplante cardiaco en prioridad Urgencia OA (4) El paciente es excluido temporalmente
por imposibilidad de desconexion a la ventilacion mecanica por agitacion. Durante la
espera pretrasplante, el paciente necesita un cambio de la membrana del ECMO por
coagulacién y cambio de dispositivo de asistencia por un Impella 5.5 axilar (2) (Imagen
VII). Se envia interconsulta a hematologia por sospecha de coagulopatia como causa del
infarto y de coagulacién de ECMO. Posteriormente, el paciente vuelve a ser incluido en
lista de espera para trasplante en prioridad de urgencia OB y se realiza el trasplante 5
dias mas tarde. El corazdn procedia de un donante joven de 37 afios por muerte con
traumatismo craneoencefélico y con tiempo de isquémica de 177 minutos. (Imagen
VI11).Durante el trasplante, el paciente desarrolla un sangrado mayor con necesidad de
politrasnfusion. En el postrasplante, el paciente desarrolla disfuncion biventricular a la
salida de cirugia extracorpérea soportado con noradrealina+ isoproterenol. Ademas,
desarrolla  fiebore de 38 grados que se cubre empiricamente con
daptomicina+ceftazidima/avibactam+ anidulafungina durante 7 dias. El paciente toma
como régimen inmunosupresor un tratamiento con basiliximab+ micofenolato de
mofetilo+ corticoides a dosis altas+ tacrolimus. (4)

El resto del postransplante se desarrolla sin incidencias con la salvedad del
comportamiento que desarrolla el paciente. El paciente desarrolla una actitud
negativista, con multiples crisis de ansiedad, negativa a realizar ingesta y actividades de
fisioterapia. Tiene mala relacion con el personal sanitario y los familiares. En el
momento actual, el paciente sigue ingresado ya en planta de cardiologia. Se realizé una
biopsia endomiocérdica con el diagnostico de rechazo celular agudo moderado siendo
tratado con bolo de corticoides. En las pruebas de imagen se aprecia buen
funcionamiento del corazon implantado con una ecocardiografia que informa de
ventriculo izquierdo no dilatado e hipercontractil ( FEVI 70%) con VD dilatado con
contractilidad aceptable ( desplazamiento sistolico del plano del anillo tricuspideo 14
mm) sin otros hallazgos.

Discusion

Este caso clinico es una situacién compleja en una unidad de criticos cardioldgicos y de
la que se pueden sacar numerosas conclusiones y ensefianzas. La primera de ellas es la
necesidad de la tomar buenas decisiones y realizarlo de forma agil. En este caso, nos
encontramos ante un paciente joven que se encuentra en deterioro progresivo
hemodinamico y en riesgo de fallecimiento, por lo que es necesario personal entrenado
en situaciones criticas para tratar de restablecer la situacion hemodinadmica del paciente.
Para la toma de decisiones en el shock cardiogénico es importante una monitorizacion
estrecha del paciente y siempre ir un paso por delante de la situacion, estando preparado
para los nuevos escenarios que se puedan producir. Para esto, me parece basico seguir la
bibliografia disponible sobre este tema y en este caso la escala SCAI de shock
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cardiogenico. Esta escala nos muestra segun la situacion hemodindmica en la que se
encuentra el paciente, que decisiones terapéuticas debemos tomar y como debemos
escalar en caso de deterioro. Como todo, es una escala tedrica y deben ser los
facultativos entrenados que presencian el caso, los que deben tomar las decisiones. Otra
de las reflexiones que se puede sacar acerca de este caso clinico es la importancia en
nuestro pais de una organizacion nacional de trasplantes. EI hecho de tener una
institucion estructurada y con una gran organizacion permite que en casos como €éstos
aumente en gran medida la supervivencia, al poder tener un corazon sano para un
trasplante en muy pocos dias o incluso horas. Por lo tanto, es importante destacar el
papel en la supervivencia en el shock cardiogénico de la red nacional de trasplantes y la
generosidad de los donantes a la hora de ceder sus 6rganos que sin duda es uno de los
grandes logros de nuestra sociedad.

Imagenes
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Imagen I: electrocardiograma de llegada del paciente a urgencias. IAM anterolateral extenso con ascenso
del segmento ST en en todas las derivaciones precordiales con onda Q asociada y elevaciéon en I, aVL y
aVR junto a descenso del segmento S-T en aVF, 11y IIl.
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Imagen I1: electrocardiograma del paciente en urgencias donde se observa una taquicardia ventricular
rapida a 250 Ipm en contexto de la fase aguda del infarto agudo de miocardio.
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Imagen IV: Radiografia de térax del paciente el dia de ingreso en la unidad coronaria. Se puede observar
un edema agudo de pulmon, la presencia de la canula venosa del ECMO y una via central yugular derecha.
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Imagen VII: cateterismo dia ingreso. Trombo gigante en tronco coronario izquierdo y oclusion completa
tronco coronario izquierdo.

Imagen VIII: Cateterismo de control postECMO y post angioplastia. Implante ECMO venoarterial y
tromboaspiracién en tronco y circunfleja y fibrinolisis intracoronaria.
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Imagen VII: Radiografia de tdrax en centro trasplantador. Se puede observar dispositivo de asistencia
ventricular Impella 5.5. También se puede ver via central venosa yugular derecha y sonda nasogastrica.

Imagen VII11: Radiografia de térax del paciente en el postraplante cardiaco. Se puede el cierre de la
toracotomia media y la presencia de la sonda nasogéstrica.
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Capitulo 39

Dos caminos para un mismo destino.

Meseguer Hernandez A., Buendia Santiago F., Merino Romero J., Bafios Maturano M.I., Mite Salazar
E.Y., de Berardinis Moreno B., Risco Eres L. y Jaulent Huertas L.
Hospital General Universitario Santa Lucia de Cartagena.

Introduccion

El shock cardiogénico es un sindrome clinico caracterizado por una disfuncién cardiaca
primaria que origina una alteracion del gasto cardiaco y un estado de hipoperfusion
tisular potencialmente mortal (1). Existen diversas etiologias que pueden ocasionarlo,
en algunos casos concomitantes, cuyo diagndstico es importante por los cambios
terapéuticos y prondsticos que pueda ocasionar, como en el caso que ilustramos a
continuacion.

Descripcion del caso y evolucion

Se presenta el caso de un paciente de 66 afos, hipertenso, dislipémico y diabético, sin
antecedentes de cardiopatia conocida. Estd en seguimiento por Oncologia tras el
diagnostico de un carcinoma urotelial de vejiga, actualmente libre de enfermedad y en
tratamiento neoadyuvante con nivolumab (segundo ciclo) tras la cistectomia radical.
Respecto a su situacion basal, el paciente es independiente para las actividades basicas e
instrumentales de la vida; activo y deportista (hacia carrera de fondo y gimnasio).

Ingresado en Oncologia por sospecha de neumonitis desde el 29/05, el paciente refiere
que la semana previa a su ingreso comienza con disnea de esfuerzo progresiva, edema
en miembros inferiores y ortopnea. La mafiana del 01/06 avisa por dolor centrotoracico,
opresivo, irradiado a mandibula con inquietud (intolerancia al decubito).

Se realiza electrocardiograma en el que presenta un blogqueo de rama izquierda
(BRIHH) que ya era conocido (imagen 1), similar a previos (no criterios de Sgarbossa
ni Barcelona). A nuestra valoracion destaca importante inquietud del paciente y
sudoracion, constantes estables (TA 137/82 mmHg, saturando al 97% con gafas nasales
a 2 litros, frecuencia cardiaca en torno a 70 Ipm). En la exploracion se confirma
semiologia de insuficiencia cardiaca (IC) descompensada, asi como en la radiografia de
torax del ingreso (imagen 2).

Se pautan nitratos sublinguales, diurético intravenoso, se extrae analitica con troponinas
y se realiza ecocardiograma a pie de cama. Se objetiva disfuncion ventricular grave
(FEVI 25-30%) por acinesia en territorio de coronaria derecha que impresiona de
cronica (miocardio hiperrefringente y adelgazado) y acinesia anterior, afiadida a la
activacion andémala por BRIHH. Insuficiencia mitral moderada. Congestién sistémica
(cava de 28 mm sin colapso inspiratorio).

Se reevalUa al paciente a los pocos minutos y, ante la persistencia de angina, se decide
activar codigo infarto.

En el cateterismo (imagen 3) se aprecia tronco coronario izquierdo (TCI) con lesion
severa distal (area minima luminal 3.5 mm2) que engloba origen de descendente
anterior (DA), asi como irregularidades en el resto del vaso con una lesion severa en
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tercio medio-distal. Circunfleja (Cx) desarrollada, ocluida a nivel proximal,
visualizando vaso distal por circulacion homocoronaria, con lesion severa de tercio
distal que engloba sistema de dos obtusas marginales. Coronaria derecha con oclusion
corta proximal visible lecho distal por circulacion heterocoronaria.

Durante el mismo presenta evolucion térpida, con evolucion a shock cardiogénico y con
necesidad de soporte con drogas vasoactivas (dobutamina y noradrenalina). No
obstante, tensiones en torno a 40/20 mmHg y en la gasometria presencia de lactato 7,
por lo que se decide implante de dispositivo de soporte circulatorio (Impella). Tras ello
leve mejoria de pardmetros hemodindmicos. Con apoyo de microcatéter se pasa
oclusion de tercio proximal de circunfleja, se predilata con balon de corte y se implanta
stent farmacoactivo. Se predilata TCI-DA, se implanta stent provisional farmacoactivo,
se realiza POT, kissing balén TCI-Cx-DA'y rePOT.

Se traslada a UCI. En la ecocardiografia se comprueba posicién de dispositivo y se
calcula un gasto cardiaco (GC) en torno a 2.5 Ipm a pesar de drogas inotrépicas, por lo
que se mantiene tasas de flujo elevadas como asistencia. A pesar de cierre percutaneo, se
observa sangrado en babeo continuo a nivel de la puncién en femoral derecha que no
cede a pesar de compresion manual. En gasometria destaca Hb 7.6 mg/dL (previa 10).
Se transfunden 2 concentrados de hematies y se decide intervencion para control de
sangrado por parte de cirugia vascular. Se realiza sutura de desgarro arterial pericatéter
con sellado completo.

Debido a la sospecha clinica de IC previa al sindrome coronario con probable
componente de miocarditis por el nivolumab, se aumenta dosis de esteroides a
metilprednisolona 1000 mg/dia durante tres dias, con posterior descenso acorde a
toxicidad por un inhibidor check point (ICI).

Tras 48 horas, se inicia destete progresivo de drogas inotrépicas con mejoria de GC por
eco progresivo hasta 4.5 Ipm que posibilita retirada de dispositivo de asistencia con
dobutamina a baja dosis, que se suspende en las siguientes 24 horas.

Tras alta de UCI, estabilidad clinica y hemodinamica, que permite retirada de diurético
intravenosos y via central. Se titulan farmacos prondstico de IC condicionados por
tension arterial. En el ecocardiograma de control (imagen 4) se confirma disfuncion de
VI moderada (FEVI en torno a 35-40%) con los hallazgos ya descritos.

Se ajusta tratamiento con doble terapia un afio, y posteriormente AAS en monoterapia al
afio. Se mantiene tratamiento meédico inicial sobre el resto de lesiones (sugieren
cronicas, vasos distales finos), asociando nitratos a dosis bajas.

Finalmente es dado de alta con diagnéstico de sindrome coronario agudo con elevacion
del segmento ST (SCACEST) indeterminado por BRIHH Killip 1V con sospecha de
etiologia mixta: isquémica y toxicidad cardiaca por inmunoterapia. Actualmente en
seguimiento en la via clinica de IC.

Discusion

El shock cardiogénico es la forma mas grave de fallo cardiaco y conlleva una gran

mortalidad. No obstante, es un proceso que puede ser reversible si se identifica y
controla la causa desencadenante y se instauran medidas encaminadas a conseguir un
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soporte cardiocirculatorio adecuado para mantener una perfusion sistémica optima (2).
Existen mdaltiples etiologias en el shock cardiogénico y en ocasiones, como en el caso
que ilustramos, pueden existir varias concomitantes. Filiarlas es importante por los
cambios en el tratamiento y pronostico que pueda conllevar.

Recientemente se ha publicado el DanGer shock trial (3), un ensayo clinico en el que se
ha demostrado una reduccion de la mortalidad con el uso de soporte con Impella en el
shock cardiogénico por fallo de ventriculo izquierdo asociado al SCACEST. De acuerdo
a esta evidencia y estado del paciente se decidio su uso durante el procedimiento. El uso
de este tipo soporte no esta exento de complicaciones, como las vasculares que
experiment0 nuestro paciente, por lo que se recomienda una buena seleccion de los
pacientes en los cuales se va a hacer uso del mismo.

Por otra parte, el uso de ICI, se ha relacionado con un aumento del riesgo de
miocarditis, enfermedades del pericardio, insuficiencia cardiaca e infarto, entre otros
(4). En el caso de la miocarditis, merece especial atencion por su forma de presentacion,
con un curso clinico potencialmente fatal. Esta entidad es frecuente en aquellos
pacientes con factores de riesgo cardiovascular, especialmente diabetes, y en aquellos
otros pacientes sometidos a una combinacién de diferentes ICls. En el trabajo publicado
por Mahmood et al. (5), la media en la presentacion de miocarditis fue de 34 dias desde
el inicio de tratamiento, con el 81% de los casos en los primeros 3 meses, y a diferencia
de lo esperado en otras formas de miocarditis, la tasa de eventos cardiovasculares
mayores fue del 46%; significativamente mayor a la descrita en otras series de
miocarditis, e indicando que la historia natural de estas miocarditis relacionadas con los
ICI es maligna y requiere de un abordaje agresivo. Ante su sospecha, y sobre todo en
casos graves, se debe iniciar tratamiento con metilprednisolona a dosis elevadas (bolo
diario de 500-1000 mg i.v. durante los primeros 3-5 dias) para ir desescalando
progresivamente si existe mejoria en el estado del paciente (4).

Aunque para el diagnostico de miocarditis por ICI se requiere la exclusion de SCA, en
este caso la presencia de sintomas de IC una semana previa al primer episodio de
angina, la disfuncion ventricular severa y la evolucion rapida a shock nos llevo a tener
una alta sospecha de cierto componente de miocarditis previo por ICI.
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Imagen 1. ECG: ritmo sinusal, PR normal, QRS ancho con morfologia de bloqueo de rama izquierda, con
gR en DIII. T aplanada inferior.

Imagen 2. Radiografia de tédrax: indice cardiotoracico ligeramente aumentado con signos de redistribucion
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Imagen 3. Coronariografia: lesion severa en tronco coronario izquierdo proximal y oclusién de arteria
circunfleja proximal (imagen izquierda), tratamiento de la lesiones (imagen derecha).

Imagen 4. Ecocardiograma transtoracico en telediastole (izquierda) y telesistole (derecha): disfuncion
ventricular severa.
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Capitulo 40

No todo bloqueo es lo que parece, cuando la endocarditis

infecciosa se presenta complicada

Minguez de la Guia E., Lépez VVazquez M., Cebrian Lopez S., Valentin Garcia P.M., Sanchez Cérdoba R.,
Monz6n Melia A., Vallejo Calcerrada N., Corbi Pascual M.J.
Hospital General Universitario de Albacete

Introduccion

La incidencia del blogueo auriculoventricular completo (BAVc) en la poblacion general
se encuentra entre 0,02 al 0,04%. En la mayoria de los casos la etiologia es la fibrosis y
esclerosis idiopatica del sistema de conduccidn, sin embargo, debemos tener en cuenta
otras causas secundarias entre las que se encuentran las enfermedades infecciosas,
sistémicas, infiltrativas y la cardiopatia isquémica, puesto que algunas de ellas pueden
presentar una alta tasa de morbimortalidad. (1)

Descripcion del caso

Se presenta el caso de un vardn de 77 afios con antecedentes de hipertension, dislipemia,
tabaquismo y enfermedad vascular secundaria a isquemia arterial crénica grado Ila con
obliteracion bilateral femoro-poplitea. Como antecedentes cardioldgicos presentaba una
estenosis adrtica e insuficiencia aortica severas encontrandose asintomatico en la dltima
consulta. Tres meses previos al ingreso fue intervenido de un carcinoma urotelial de alto
grado realizandose cistoprostactectomia radical y cierre de apertura accidental de recto
con infeccién del tracto urinario asociada por Proteus Mirabilis por la que recibid
tratamiento antibidtico.

El paciente consulta en el servicio de urgencias por un cuadro de un mes de evolucion
de sindrome constitucional, sensacion de mareo sin sincope asociado y angina de
reciente aparicion, sin fiebre. En el primer ECG (imagen 1) presentaba BAVc con QRS
estrecho, en la exploracion fisica se encontraba sudoroso y taquipneico con cifras de
TAS 110 mmHg y FC 110 Ipm, afebril, satO2 82% con VMK al 35% con crepitantes
bilaterales hasta campos pulmonares superiores y roncus. Ingres6 en la unidad de
criticos cardiovasculares (UCIC) implantando marcapasos transitorio urgente, en la
analitica destacaba un deterioro de la funcion renal con creatinina de 2.59 mg/dL, una
acidosis metabolica con ph 7.23 y bicarbonato de 11.3 mg/dl con lactato 8.21 mmol/l y
elevacion de marcadores de dafio miocardico con pico de Troponina ultrasensible 247
mg/dL por lo que se pautd acido acetilsalicilico y Fondaparinux 2.5 mg subcutaneo, en
la ecocardioscopia presentaba una FEVI preservada con EAo e IAo0 severas sin otros
hallazgos. Se inicié tratamiento desplectivo con mejoria clinica y de la funcion renal (cr
1.3 mg/dL), por lo que en el segundo dia de ingreso se implantdé marcapasos definitivo,
tras el cual el paciente fue dado de alta a la planta de cardiologia. Durante su ingreso en
planta presentd en los siguientes dias deterioro clinico con febricula y elevaciéon de
reactantes de fase aguda (RFA) se inici¢ tratamiento empirico con amoxicilina-acido
clavulénico 1g/8h y se extrajo urocultivo que fue negativo, mejorando clinicamente y
con descenso de RFA. Tras una semana de ingreso se realizd coronariografia
objetivando una oclusion crénica completa en arteria descendente anterior media y
coronaria derecha distal, siendo los accesos no favorables para implante de protesis
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adrtica autoexpansible, ante los hallazgos de la aortografia (imagen 2) se solicitd ETE.
El ETE (imagen 3 y 4) confirmé la presencia de abceso paravalvular. En las siguientes
horas el paciente evolucion6 hacia una situacion de EAP hipotensivo con shock mixto
asociado (cardiogénico y séptico), precisando de VMNI tipo BIPAP, perfusién de
furosemida, dobutamina hasta 5 microg/kg/min y NA 0.15 microg/kg/min, se extrajeron
hemocultivos y serologias y se inici6 antibioterapia empirica de endocarditis infecciosa
sobre vélvula nativa con ampicilina 2g/4h iv, cloxacilina 2g/4h iv y ceftriaxona 2g/12h
iv. Ante endocarditis infecciosa complicada con EAP y abceso paravalvular se comentd
el caso en sesion médico quirurgica decidiéndose realizar cirugia, por lo que se traslado
en el dia 11 de ingreso. Se llevd acabo cirugia en el dia 12 realizando sustitucion
valvular aortica por proétesis bioldgica y explante de generador y cables de marcapasos
con limpieza de abceso en septo membranoso desde aorta y auricula derecha. Durante la
primera semana del postoperatorio presentd gran inestabilidad hemodindmica
precisando de altas dosis de aminas (NA 1.7 microg/kg/min, argipresina y dobutamina),
en FA dependiente de marcapasos sin escape y con dificultad para el destete
respiratorio, ante la evolucion se decidié de nuevo traslado a cargo de la UCIC de
nuestro hospital al sexto dia del postoperatorio en tratamiento antibidtico con
ceftriaxona y ampicilina para endocarditis infecciosa y ciprofloxacino empirico por
sospecha de neumonia asociada a la ventilacion mecanica. A su llegada a UCIC
presentaba inestabilidad hemodinamica, en situacion de SDRA moderado-grave, ante la
sospecha de neumonia en radiografia de torax decidimos solicitar fibrobroncoscopia, en
el BAS extraido se aisl6 Candida albicans, Enterobacter cloacae y Citrobacter por lo que
se ajustod tratamiento antibidtico y se pautd ertarpenem y daptomicina con ayuda de
especialistas de la unidad de enfermedades infecciosas. En ecocardiograma a su llegada
con FEVI 35-40%, IM leve-moderada e IAo moderada. A nivel hemodindmico durante
los primeros dias se logro retirada de drogas vasoactivas, sin embargo en el dia 23 de
ingreso el paciente comenzd a presentar mayor inestabilidad hemodindmica con
TAM<65 mmHg, manteniendo TAS pero con gran diferencia entre TAS y TAD, por ello
se reintroducen aminas (NA hasta 0.01 microg/kg/min) y se solicité ETE (imagen 5y 6)
para descartar complicaciones, confirmando una IAo moderada periprotésica y dos
trayectos fistulosos, uno hacia AD y otro hacia VD se comentd con cirugia cardiaca, sin
embargo ante alto riesgo quirtrgico e inestabilidad se decidi6 no llevar a cabo
reintervencion. A nivel respiratorio ante el fallo en el destete respiratorio junto con la
debilidad generalizada decidimos en el dia 26 realizar traqueostomia quirdrgica, se llevd
a cabo toracocentesis diagndstica y terapéutica por derrame pleural bilateral, con
mejoria respiratoria y hemodinamica, siendo los cultivos negativos. Sin embargo,
presentd deterioro respiratorio con aparicion de nuevo infiltrado alveolointersticial y
requiriendo varias transfusiones sanguineas por anemizacion progresiva, por lo que se
realizd nueva fibrobroncoscopia con hallazgo de hemorragia alveolar, llevando a cabo
tratamiento de soporte de la misma (retirando antiagregacion y anticoagulacién). El
paciente evoluciond hacia una situacion de shock mixto (cardiogénico y séptico),
secundario a neumonia asociada a la ventilacion mecanica y complicacion
postoperatoria requiriendo dosis elevadas de drogas vasoactivas con NA hasta 0.3
microg/kg/min y Vasopresina a dosis medias (1.5 ml/h), por fracaso renal agudo
oligoandrico se inicio terapia de reemplazo renal continua, persistiendo situacion de
anuria en los siguientes dias y evolucionando hacia una situacion de fracaso
multiorganico. Ante la situacion de shock mixto y fracaso multiorganico asociado a
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pesar de las medidas llevadas a cabo y consensuado con la familia decidimos limitacion
del esfuerzo terapéutico falleciendo en el dia 29 de ingreso. Los hemocultivos extraidos
durante el ingreso y serologias fueron negativos.

Discusion

La incidencia de la EI ha aumentado en los Gltimos afios, representando una importante
causa de morbimortalidad, el aumento en la incidencia se ha asociado al aumento de la
poblacién en riesgo. En 2023 se publicaron las nuevas guias ESC para el manejo vy el
tratamiento de la endocarditis infecciosa (3). Ante un BAVc debemos prestar atencién a
los signos y sintomas, asi como a la historia clinica que nos hagan sospechar de causas
secundarias de BAVc (1). Entre estas etiologias encontramos enfermedades infecciosas
(miocarditis viricas, carditis de Lyme (2), endocarditis con formacion de abceso
paravalvular, la enfermedad de Chagas o la fiebre Q), enfermedades sistémicas
(sarcoidosis, fiebre reumatica (8)), la cardiopatia isquémica, infiltrativas (amiloidosis) y
degenerativas (enfermedad de Lev y de Lenegree y distrofia miotdnica). Nuestro
diagnostico fue posterior al implante de marcapasos definitivo, las guias ESC (3)
recomiendan con clase lla el implante de marcapasos epicardico a los pacientes con
BAV vy El en presencia de algun factor de riesgo de BAV persistente como alteraciones
preoperatorias de la conduccidn, infeccion por Estafilococo Aureus, abceso de la raiz
adrtica, compromiso valvular tricuspide o cirugia valvular previa. Respecto al
tratamiento antibi6tico iniciamos tratamiento antibidtico empirico para la endocarditis
infecciosa sobre valvula nativa con ampicilina 12g/dia iv, cloxacilina 12g/dia iv y
gentamicina 3mg/kg/dia iv siendo sustituida esta Ultima por ceftriaxona 4g/dia iv con la
ayuda de la unidad de enfermedades infecciosas. Las guias ESC (3) recomiendan como
tratamiento empirico de la El sobre valvula nativa o protésica tardia (>12 meses) la
combinacién de ampicilina con ceftriaxona o bien con gentamicina y cloxacilina,
mientras que en el caso de la El protésica precoz (<12m) o asociada a la asistencia
sanitaria recomiendan vancomicina 30mg/kg/dia iv o daptomicina 10mg/kg/dia en
combinacion con gentamicina 3mg/kg/dia iv o im y rifampicina 900 mg o 1200 mg iv o
VO.

Dado los hallazgos en el ETE junto con la evolucidn hacia una situacién de edema
agudo de pulmén nuestro paciente se comentd en sesién médico quirdrgica tomando la
decision de realizar cirugia cardiaca. La insuficiencia cardiaca asociada a la endocarditis
infecciosa tiene una incidencia variable y los principales factores de riesgo son la edad,
la EI sobre vélvula aortica nativa y la comorbilidad, esta complicacion se asocia a una
peor supervivencia hospitalaria y al afio de manera independiente, por ello en aquellos
pacientes con insuficiencia cardiaca en clase funcional IV de la NYHA, EAP o shock
cardiogénico se recomienda la cirugia emergente (primeras 24h) con indicacion IB (3).
Por otro lado nuestro paciente tenia signos de infeccion localmente incontrolada (BAV
completo con absceso paravalvular), estos signos incluyen el aumento del tamafio de la
vegetacion pese al tratamiento antibiotico, la formacion de abcesos, vegetaciones,
fistulas y BAV recomendando cirugia urgente (en los 3 primeros dias) con indicacion IB
(3). En diversos estudios se han mostrado peores resultados a corto y largo plazo en los
pacientes con EIl y abceso paravalvular en comparacion con otros pacientes con El, esta
complicacion se ha visto més frecuentemente en pacientes con EIl sobre valvula nativa
adrtica. La destruccion local del anillo adrtico conlleva un aumento del riesgo de BAVc
y dependencia de marcapasos (4), como en el caso de nuestro paciente. El paciente
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presentd como complicacion postoperatoria una fistula aortocavitaria, aunque su
incidencia es poco frecuente, pueden presentarse como complicacion de la endocarditis
infecciosa o tras la cirugia y presentan una alta tasa de morbimortalidad dado el
deterioro hemodindmico que conlleva. El tratamiento en general es quirdrgico, sin
embargo, existen casos descritos de cierre percutaneo (5). En nuestro caso tras la
evolucidn hacia fracaso multiorganico secundario al shock mixto con falta de respuesta
a las medidas terapéuticas aplicadas se decidié limitacion del esfuerzo terapéutico. El
caso ilustra la complejidad en el manejo de los pacientes con EI complicada, siendo
necesario en estos casos un manejo multidisciplinar por cirugia cardiaca, especialistas
en enfermedades infecciosas y cardiologia.
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Imagen 1: ECG de 12 derivaciones, BAV completo con QRS estrecho.
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Imagen 2: aortografia donde se observa |Ao severa, con

cavidad en TSVI con relleno desde el ventriculo,
ciinactivn de nealidnaneiiriemal/ahrecen aArticn

Imagen 3: imagen de ETE xPLANE confirmando abceso hacia
nared auricular derecha con veaetaciones en lado auricular.
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Imagen 4: imagen ETE en eje corto con imagen de abceso e IAo
severa.

Imagen 5: ETE en eje corto donde se aprecia IAo moderada periprotésica
por disfuncion de proétesis aortica, coleccion alrededor del anillo y trayecto
fistuloso hacia AD y otro hacia VD.
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TEMP. PCTE.: 37.0C
TEMP. ETE: 40.5C

Imagen 6: ETE de plano bicomisural donde se objetiva imagen de
probable vegetacién en anillo mitral.
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Capitulo 41

Ecocardiograma “casi” mortal. Evolucion de una DCAE.
Monzén Melian A., Portero Portaz J.J., Gallego Sanchez G.

Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, Albacete.

Introduccion
La diseccion coronaria arterial espontdnea (DCAE) presenta un claro predominio en
mujeres con edad media entre 44-53 afios, y estimando una incidencia de DCAE en
hasta 4% de los SCA. Con una presentacion habitual en forma de IAMSEST >
IAMCEST, también puede dar la cara con shock cardiogénico, arritmias ventriculares o
incluso PCR.

El tratamiento de eleccion en fase aguda tras diagndstico angiografico serd tan
conservador como sea posible, con una minoria candidata a ICP, por presentar esto
ultimo mayores tasas de complicaciones.

Se presenta el caso de una mujer de 47 afios sin FRCV que ingresa en la UCI Coronaria
con diagnostico inicial de SCASEST. En el primer cateterismo se observa una
enfermedad severa en ostium de D1, con imagen de posible hematoma intramural,
decidiendo tratamiento médico inicial. Presenta varias recurrencias de dolor toracico en
la planta de Cardiologia, y en una de estas ocasiones seguida de PCR en primer ritmo de
FV con RCE tras 1 DES y 1 ciclo de RCP. Se reevalla con nuevo cateterismo
objetivando enfermedad severa de DA proximal (valorada por IVUS por hematoma
intramural) con obstruccion del 60%, decidiendo implante de SFA a dicho nivel.
Finalmente, la paciente es dada de alta sin nuevas incidencias.

Caso

Mujer de 47 afos que acude al Servicio de Urgencias porque presenta, sobre las 10:00
de la mafiana, dolor centrotoracico opresivo en reposo, no irradiado, con cortejo
vegetativo y sensacion disneica asociada, que dura unos 30 minutos y cede
espontaneamente. Comenta ademas unos 3 episodios similares en el Gltimo mes, sin
relacion con los esfuerzos, autolimitados. No clinica de IC. No clinica infecciosa
asociada.

Como antecedentes de interés Unicamente es fumadora de 1 paquete/dia. No HTA, ni
DM ni DLP. No toma tratamiento domiciliario. No presenta antecedentes familiares de
Cardiopatia ni muerte subita.

A su llegada se realiza un primer ECG (figura 1) donde se objetiva: Ritmo sinusal a
unos 100 Ipm, con QRS estrecho, PR <200, ST rectificado en cara inferior, V5-V6, RS
V1-V3y T isobifasica V1-V3.

En la exploracion fisica presenta una auscultacién cardiopulmonar normal, sin ninguna
otra alteracion. La analitica de sangre urgente mostrd una primera TnTUS de 155 con
CK 105. EIl resto de parametros analiticos (funcion renal, iones, funcidén hepatica,
hemograma y coagulacién) estaban dentro de rangos normales. La Rx Térax no mostrd
alteraciones relevantes. En la ecocardioscopia urgente portatil se observé un VI no
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dilatado con FEVI 45% e hipoquinesia septal anterior y region anterior medio-distal,
con una IM trivial y un VD no dilatado y normofuncionante, sin DP.

Por ello, se maneja como SCASEST, administrando carga de AAS 300mg + 180mg
Ticagrelor + 2.5mg Fondaparinux. Ingresa en UCI Coronaria y se solicita Cateterismo
cardiaco.

El 05/09 se realiza Coronariografia (figura 3) objetivando: Enfermedad severa en
ostium de D1, con imagen de posible hematoma intramural. Se decide tratamiento
médico inicial, pautando betabloqueante y retirdndose Ticagrelor y Fondaparinux.
Durante su estancia en la UCICor realiza el pico enzimatico en TnTUS 248 CK 128, no
se registran eventos arritmicos en telemetria y presenta nuevo dolor torécico la misma
tarde del Cateterismo, por lo que pemanece en la UCI 24h mas, para posterior alta a
planta de Cardiologia.

En los dias siguientes presenta varias recurrencias de dolor toracico en la planta sin
movilizacién enzimatica ni cambios relevantes en ECG, por lo que se optimiza
tratamiento antianginoso en varias ocasiones. Se realiza ETT reglado donde se observa
un VI no dilatado con FEVI 45-50% Yy persistencia de hipoquinesia septal anterior y
region anterior medio-distal, con una IM ligera y un VD no dilatado y
normofuncionante, sin DP.

Al 4° dia de ingreso en planta avisan durante la guardia por nuevo episodio de dolor
torécico, acudiendo a valorar con nuevo ECG y ecocardioscopia portétil. En el ECG se
observa discreto ascenso ST 2mm V1-V3 (figura 5), y al posicionar el transductor del
ecografo en la region apical presenta acto seguido una parada cardiorrespiratoria en
primer ritmo de Fibrilacion ventricular (figura 4), con RCE tras 1 DES a 200J y 1 ciclo
de RCP avanzada. Se opta por coronariografia emergente ante inestabilidad eléctrica en
paciente con discreto ascenso ST anterior frente a necrosis subendocardica previa.

Se realiza nueva coronariografia objetivando: enfermedad severa de DAp (figura 6) con
placa significativa por IVUS sugestiva de hematoma intramural en DCE tipo 3 (figura
7), decidiendo ICP con implante de SFA a dicho nivel.

Ingresa nuevamente en la UCICor donde permanece sin asintomaética sin nuevos
episodios arritmicos ni recurrencias del dolor. Se pauta Diltiazem a dosis minimas para
evitar posibles vasoespasmos asociados al proceso previo. Pasa a planta de Cardiologia,
sin nuevas incidencias. EI ETT reglado de control muestra una FEVI limite 50% con
discreta hipoquinesia anterior medio distal y septal anterior distal. Finalmente es dada
de alta a domicilio con doble antiagregacion, estatina+ezetimibe y diltiazem.

En el seguimiento en consultas de Cardiologia la paciente presenta buena evolucion sin
recurrencia de clinica anginosa.

Discusion

En el caso presentado tenemos a una mujer de 47 afios ingresada inicialmente por un
IAMSEST, objetivando una imagen de hematoma intramural en D1 ostial, para lo cual
se decide tratamiento farmacologico conservador inicial, como aconsejan las guias ESC

de SCA 2023. Se ha visto en diferentes series de casos y anélisis de cohortes
complicaciones coronarias tras la ICP hasta >30% de los pacientes.
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Sin embargo, en la evolucion de nuestra paciente en planta presenta angina recurrente
con elevaciéon ST anterior y PCR por FV. Ante inestabilidad eléctrica con sintomas y
signos de isquemia en ECG se decide reevaluar angiogréficamente, objetivando
enfermedad severa de DAp con placa significativa por IVUS sugestiva de hematoma
intramural en DCE tipo 3, decidiendo ICP con implante de SFA a dicho nivel. Este
cambio en el manejo terapéutico se basa en las recomendaciones de las guias ESC ya
sefialadas anteriormente, donde se recomienda con clase IA realizar ICP en casos de
DACE solo si existe presencia de sintomas y signos de isquemia miocardica, un area de
grande de miocardio en riesgo y flujo anterégrado reducido. Por otro lado, el uso de
imagen intracoronaria (empleada en este caso con IVUS) se puede considerar en caso de
lesiones culpables ambiguas en la angiografia, con recomendacion Ilb.

En conclusion, observamos la evolucion y modificacion de actitud terapéutica ante un
caso de DACE. Inicialmente se opta por tratamiento conservador, y tras una evolucién a
PCR (poco frecuente, aungue posible) se decide reevaluacién angiografica con apoyo de
imagen angiogréfica, realizando ICP con implante de SFA.

Finalmente, la paciente es dada de alta a domicilio sin incidencias, con buena evolucion
durante el seguimiento en consultas de Cardiologia.

Imagenes
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Figura 1: ECG que se realiza a su llegada al Servicio de Urgencias
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Figura 2: ler Cateterismo cardiaco. Se objetiva imagen compatible con DCAE. Lesion D1 ostial-DA.

Figura 3: ETT reglado realizado en planta post-ler alta de UCI Coronaria
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Figura 5: ECG post RCE tras 1 DES a 200J y 1 ciclo de RCP avanzada

gura 6: Segundo Cateterismo (urgente post PCR): Se observa enfermedad severa de DAp con placa
significativa por 1VUS sugestiva de hematoma intramural en DCE tipo 3

248



Figura 7: Enfermedad severa de DAp con placa significativa por 1VUS sugestiva de hematoma intramural
en DCE tipo 3.
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Capitulo 42

No toda anemia es culpa del sintrom

Mufioz Prejigueiro L., Coroas Pascual C.A., Abia Sarria L., Arrizabalaga Gil M., Gutiérrez Ruiz N.,
Lujan Valencia E.
Hospital Marqués de Valdecilla, Santander.

Introduccion

Os presentamos a una mujer de 76 afios con antecedente de cardiopatia reumatica
intervenida en 1997 con doble recambio valvular mitral y adrtico por protesis
mecénicas. La paciente tiene un largo seguimiento en consultas, con 25 afios de
evolucion de ambas protesis, con controles ecocardiograficos estables. En enero de
2024 acude a Urgencias por clinica de insuficiencia cardiaca y anemia grave, ;a qué se
debe este episodio de insuficiencia cardiaca?

Descripcion del caso

Mujer de 76 afos, en seguimiento por cardiopatia valvular reumatica desde 1985. En
1997 es intervenida de un doble recambio valvular mecanico por estenosis mitral severa
y doble lesion aortica moderada. En el seguimiento, buen control clinico en tratamiento
con Sintrom con buenos valores de INR. Ecocardiograficamente, protesis
normofuncionantes y datos de HAP ligera.

En enero de 2024 acude a consultas de Cardiologia aquejando disnea progresiva, motivo
por el que ha acudido en dos ocasiones a Urgencias. En la analitica llama la atencion
una anemizacion significativa (Hb 13 g/dl en analitica de noviembre/2023, con Hb
actual de 8 g/dl). Reinterrogando a la paciente, refiere oscurecimiento de la orina en las
ultimas semanas, compatible con coluria y disnea progresiva hasta hacerse de pequefios
esfuerzos con edemas en miembros inferiores. Analiticamente, anemia (Hb 8 g/dl), con
aumento de bilirrubina (total 5 mg/dl), a expensas de bilirrubina indirecta 3,9 mg/dl,
aumento de LDH 3000 U/l y niveles de haptoglobina bajos (<8). Todo esto concuerda
con anemia hemolitica, habiendo descartado causa autoinmune. Se realiza
ecocardiograma transtoracico en el que se observa una insuficiencia mitral periprotésica
significativa, con datos de hipertension pulmonar severa (PAPS 65mmmHg + vena cava
inferior dilatada) y datos clinicos y ecocardiograficos de descompensacion de
insuficiencia cardiaca (Imagen 1y 2).

Se inicia tratamiento diurético endovenoso y se realiza ecocardiograma transesofagico
que confirma un leak periprotésico mitral significativo con dehiscencia-perforacion
perianular y una imagen compatible con vegetacion en el anillo protésico (imagen
filiforme de movimiento aleatorio altamente sospechosa de verruga), por lo que se
decide ingreso en Cardiologia para completar estudio (Imagen 3 - 6). Dada la alta
sospecha de endocarditis tardia sobre valvula protésica se inicia antibioterapia con
Ampicilina 2g/4h, Cloxacilina 2g/4h y Ceftriaxona 2g/12h. Los hemocultivos y todo el
panel de serologias de endocarditis, incluyendo Bartonella y Brucella, son negativos. Se
realiza PET-TAC con captacion a nivel valvular, sin evidencia de embolismos.

En los siguientes dias, la paciente sufre un empeoramiento clinico con anemia
hemolitica grave (anemizacién hasta 6,2 g/dl) y severo deterioro de la funcién renal (Cr
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5 mg/dl) atribuido a toxicidad por pigmentos de hemosiderina, con empeoramiento
rpido y progresivo de los datos de insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento
diurético endovenoso. La paciente requiere de ingreso en la Unidad Coronaria con
necesidad de oxigenoterapia de alto flujo y perfusion continua de furosemida.

Teniendo en cuenta el rdpido y progresivo empeoramiento de la paciente, persistiendo la
anemizacion progresiva y los datos de insuficiencia cardiaca refractarios a tratamiento
diuretico, se decide manejo quirargico del cuadro con recambio valvular mitral. Se lleva
a cabo la intervencion de manera urgente, con retirada de la protesis mitral, limpieza del
anillo con reseccion parcial del mismo e implante de bioprotesis mitral Mosaic 27mm.
Buena evolucion hemodindmica postoperatoria, con extubacion precoz no complicada.
Debido a la insuficiencia renal aguda grave previamente descrita, la paciente requirio de
terapia con hemofiltracion venovenosa continua en el postoperatorio inmediato,
estabilizandose posteriormente los niveles de creatinina, con un seguimiento estrecho
por parte de Nefrologia.

Ingreso prolongado en planta de hospitalizacion por lenta recuperacion funcional,
siendo dada de alta en el dia 45 de ingreso. Actualmente, en seguimiento en consultas
ambulatorias, en clase funcional 11 y ecocardiograma con prétesis normofuncionantes y
datos de hipertensién pulmonar moderada.

Discusidn y ensefianzas del caso

La presencia de leaks periprotésicos tras la cirugia de sustitucion valvular es una
complicacién no infrecuente, siendo mas probable cuando hay calcificacion anular
severa 0 endocarditis. La mayor parte de las veces, estas fugas son pequefias y no tienen
consecuencias clinicas, pero en algunas ocasiones producen hemolisis severa o
insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento médico.

La deshiscencia paravalvular y los leaks periprotesicos, a diferencia de la insuficiencia
intraprotésica, es siempre patolégica y esta causada por una fijacion incompleta del
anillo protésico al anillo valvular nativo o por una dehiscencia de la sutura del anillo. La
ecocardiografia transesofagica 3D, nos permite apreciar desde multiples planos el anillo
protésico y detectar con doppler color la presencia de jets, lo que ha supuesto un avance
importante con una gran relevancia clinica y terapéutica.

Consideramos este caso de interés cientifico por ser una patologia no infrecuente que
debemos sospechar ante la presencia de anemia hemolitica o insuficiencia cardiaca
grave en un paciente portador de protesis valvulares.
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Imagenes

Imagen 1y 2: Ecocardiograma transtoracico inicial que muestra IT significativa (plano
4 cédmaras enfocado en ventriculo derecho) con aumento importante de las presiones
pulmonares (PASP 64 mmHg), compatible con hipertension pulmonar severa.
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Imagen 3y 4: Ecocardiografia transesofagico 3D que muestra engrosamiento del anillo
protésico en porcion anteromedial con imagen filiforme movil y dehiscencia perianular
situada a las 7 horarias en la vision del cirujano.
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Imagen 5 y 6: Plano 4 camaras, con jet de insuficiencia mitral periprotésico muy
excéntrico hacia pared lateral de auricula izquierda. Se muestra el mismo plano en 3D
visualizando por Doppler color el jet de insuficiencia mitral periprotésic
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Capitulo 43

Todo empezo6 con un soplo ...

Mufioz Prejigueiro L., Abia Sarria L., Coroas Pascual C.A., Alarcos Blasco H., Gutiérrez Ruiz N.,
Castrillo Bustamante C.
Hospital Marqués de Valdecilla (Santander).

Introduccion

22 horas de un dia de verano en Santander. Recibimos un ingreso de un varén de 65
afios con un SCACEST inferoposterior de menos de una hora de evolucién. Cuando nos
avisa el 061 no cuenta nada llamativo, parece un paciente “facil” en la guardia de
Cardiologia Criticos. Nada hace presagiar el desastre, hasta que auscultamos un soplo...

Descripcion del caso

Varén de 65 afios, fumador, sin otros factores de riesgo cardiovascular, que avisa al 061
por dolor toréacico de caracteristicas tipicas de 45 minutos de duracion. A la llegada de
los servicios de emergencias, es diagnosticado de un SCACEST inferoposterior,
trasladando al paciente a la sala de hemodinamica de nuestro centro. A su llegada,
hipotenso 90/60 mmHg con frialdad distal y Ilama la atencion a la auscultacion un soplo
rudo continuo paraesternal. Reinterrogando al paciente, refiere haber tenido un episodio
de dolor tres dias antes de 4-5 horas de duracion, por el que no consultd. Se procede a
realizar la coronariografia que muestra una coronaria derecha (CD) dominante ocluida
desde el segmento proximal con alta carga trombotica y una lesion severa en la arteria
circunfleja distal (Imagen 1). El ecocardiograma muestra un ventriculo izquierdo
hiperdindmico con una comunicacion interventricular (CIV) inferior basal de gran
tamafo con un shunt importante izquierda-derecha (Imagen 2-4). En ese momento, se
avisa al equipo de Cirugia Cardiaca de guardia que, tras valorar al paciente, lo
consideran subsidiario de cirugia pese al gran tamafio de la CIV. Se realiza un intento de
desobstruccion de la CD, sin éxito. Ante el rapido y progresivo deterioro hemodinamico
del paciente, se procede a iniciar sedoanalgesia e intubacion orotraqueal y posterior
implante de Impella CP como puente a la cirugia de reparacion. Se implanta por via
femoral derecha, sin complicaciones, quedando correctamente posicionado, operando en
P5 aportando 3 I/min (Imagen 5).

Durante las primeras horas de ingreso, el paciente presenta datos de mala perfusion e
hiperlactacidemia mantenida pese a inotropicos a dosis altas e inicio de situacion de
fallo multiorganico con fracaso renal agudo y hepatitis isquémica en progresion. Ante
esta situacion, se decide implante de ECMO-VA por via femoral izquierda, con posterior
mejoria hemodinamica. Tras finalizar el procedimiento, el paciente presenta livideces en
extremidad inferior derecha con ausencia de pulso, confirmando isquemia arterial aguda
de dicha extremidad, con necesidad de reintervencion urgente.

Durante las 24 horas posteriores, dificultad para lograr un equilibrio entre el soporte de
la ECMO vy el dispositivo Impella CP, con necesidad de ajuste de vasopresores y
vasodilatadores. Ecocardiograficamente, se visualiza una CIV de gran tamafio en septo
inferior basal con solucién de continuidad también a nivel mas apical, lo que pone de
manifiesto la naturaleza serpiginosa y compleja del defecto. Ademas, el paciente
desarrolla datos de fallo multiorgénico en forma de hepatitis isquémica, fracaso renal
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agudo que requiere de inicio de terapia renal sustitutiva con hemofiltracion venovenosa
continua y coagulopatia y trombopenia severa. En los siguientes dias, con un soporte
mas estable, observamos mejoria del dafio hepético, y mejor depuracion tras inicio de la
terapia renal sustitutiva (Cr 2,6g/dl). A nivel infeccioso, aislamiento de Serratia
marcescens en aspirado traqueal con repunte de reactantes de fase aguda, por lo que se
inicia terapia antibidtica con ceftarolina y ertapenem.

6 dias después del ingreso, con mejoria parcial del fallo multiorganico, pero situacion
aun comprometida por sangrados y trombopenia significativa, se programa la
intervencion quirargica. Se realiza el cierre de la CIV mediante técnica de exclusion con
parche de pericardio bovino, y se retira el dispositivo Impella. Durante el procedimiento
y las primeras horas posteriores a la cirugia, importante sangrado que precisa de
politransfusion de hemoderivados.

En el 2° dia postoperatorio, tras un periodo inicial relativamente “tranquilo”, habiendo
alcanzado estabilidad hemodindmica con inotropicos a dosis medias, el paciente sufre
un episodio de hipotension arterial progresiva pese a aumento de dosis de vasopresores.
Se realiza un ecocardiograma transesofagico que muestra un gran hematoma en torno a
cavidades derechas que produce taponamiento cardiaco, con necesidad de
reintervencién quirdrgica emergente. 8 horas después, nuevo episodio de taponamiento
cardiaco con imposibilidad de soporte con la ECMO, que obliga a nueva intervencion
quirdrgica emergente y a retirada del soporte. Posteriormente, mejoria a nivel
hemodinamico que permite descender el soporte inotrépico y permite empezar a
plantear el weaning respiratorio con un lento despertar e importante polineuropatia del
enfermo critico. 13 dias después de la intervencion quirdrgica, el paciente puede ser
extubado con apoyo de oxigenoterapia de alto flujo.

Desde ese momento, en proceso de rehabilitacion motora y funcional, con
ecocardiograma que no muestra shunt residual tras cierre de la comunicacion
interventricular, es dado de alta a centro de crénicos para continuar con la rehabilitacion
motora.

Discusion / ensefianza del caso

Las comunicacién interventricular aguda postinfarto es uno de los mas indeseables
contratiempos que nos encontramos como cardiodlogos. Su incidencia ha disminuido
drasticamente con el desarrollo del intervencionismo y las terapias de reperfusion
precoz. Sin embargo, la gravedad de esta entidad requiere de un rapido diagndstico y un
tratamiento precoz.

El momento éptimo de la cirugia correctora de la comunicacion interventricular (CIV)
postinfarto es todavia hoy en dia un asunto de controversia entre la comunidad
cientifica. Para los pacientes que se encuentran en shock cardiogénico, la tendencia
actual es el empleo de asistencias circulatorias mecanicas puente a la cirugia (ECMO-
VA o Impella), ya sea de manera aislada o combinada. El factor principal que determina
la supervivencia tras la cirugia de una CIV postinfarto es el momento de esta, por lo que
la mayoria de los centros difieren la cirugia correctora siempre que sea posible. Existe
una predileccion cada vez mayor a implantar dispositivos de asistencia circulatoria en
pacientes en shock cardiogénico puente a la correccion quirtrgica, con resultados
probablemente superiores a los de la cirugia emergente. Aunque los resultados son
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alentadores, las cifras de mortalidad en este perfil de pacientes continGan siendo muy
elevadas (mayores del 40%).

Iméagenes
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Imagen 1: Coronariografia emergente que muestra oclusion de la arteria coronaria derecha (CD) proximal
con alta carga trombética.

Imagen 2 y 3: ecocardiograma transesofagico en plano transgastrico a 50° que muestra una gran solucion
de continuidad a nivel de septo inferior basal con shunt izquierda-derecha.
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Imagen 4: ecocardiograma transesofagico en plano transgastrico profundo a 0° (plano 5 camaras) que
muestra la gran comunicacion interventricular.
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Imagen 5: ecocardiograma transesofagico en plano medioesofagico a 130° (plano 3 camaras) que muestra
la posicion del catéter Impella a través de la valvula aédrtica.
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Capitulo 44

Un diagnostico hecho a tiempo salva vidas: a propoésito de una
miocarditis fulminante

Navarro-Pelayo Torres M.l, Ruiz Magafia S. (autores principales), Gomez Gémez P., Jiménez Jaimez J.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada.

Introduccion

La miocarditis puede ser una enfermedad grave y fulminante que requiera de drogas
vasoactivas y soporte circulatorio. Presentamos el caso de un paciente con un
diagnostico oculto que le comprometié gravemente la vida.

Presentacion del caso

Se trata de un paciente varén de 38 afios sin consumo de habitos tdxicos, con
antecedentes personales de episodio de herpes zoster axilar-dorsal hacia unos afios,
diarrea diagnosticada de sindrome de intestino irritable, y erupcion cutanea perianal e
inguinal en estudio.

Acude al servicio de Urgencias por tos seca con disnea de moderados esfuerzos, desde
hace 1 semana, asociada a dolor toracico de caracteristicas atipicas. Correctamente
vacunado con Pfizer frente al COVID-19 con dos dosis, la Gltima 5 meses antes. La
exploracion fisica es basicamente normal, aunque el paciente esta taquicardico e
hipotenso (PA 97/56mmHg).

El electrocardiograma muestra una taquicardia sinusal a 150 Ipm, sin otras alteraciones
(imagen 1). En la radiografia de térax se ve un leve aumento de la trama
broncovascular perihiliar (imagen 2). En la analitica destaca una alteracion del perfil
hepéatico de predominio citolitico, con elevacion de la LDH, y un leve aumento de los
reactantes de fase aguda, con marcadores de dafio miocardico no elevados y dimero D
elevado. Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar agudo (TEPA), se solicita un
angioTAC de arterias pulmonares, que lo descarta, aunque en el que se observan
pequefios infiltrados parenquimatosos en lébulo medio, y derrame pleural derecho de
pequefia cuantia (imagen 3). Se amplia analitica, observandose péptidos natriuréticos
elevados (NT-proBNP 10.100 pg/ml) y datos de coagulopatia.

Ante la sospecha de insuficiencia cardiaca aguda (ICA) con datos de bajo gasto, se
realiza un ecocardiograma transtoracico, observandose un ventriculo izquierdo no
dilatado con hipoquinesia global y disfuncion sistdlica biventricular severa (FEVI 10-
15%) y una insuficiencia mitral moderada.

El paciente ingresa en UCI en situacion de shock cardiogénico, iniciandose
vasopresores e inotropos (noradrenalina y levosimendan) en perfusion continua. Asocia
fracaso renal agudo oligoanurico y trabajo respiratorio, por lo que se inicia ventilacién
mecanica invasiva y terapia de depuracion extrarrenal tipo hemodiafiltracion veno-
venosa continua (HDFVVC), estando pseudoanalgesiado con fentanilo y midazolam
intravenosos.

Posteriormente, se canula de forma percutanea ECMO V-A periférico. A las pocas horas
postimplante, experimenta una mejoria de la diuresis, retirandose el levosimendan y
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disminuyendo el ritmo de la noradrenalina. Por presencia de ventriculo izquierdo mal
descargado por ECMO V-A periférico, con aumento de la poscarga secundario, y
ausencia de apertura de valvula adrtica, implanta un dispositivo Impella CP de forma
percutanea. Los marcadores de dafio miocardico Tn | ultrasensible se elevan hasta 153
ngl/l.

En este punto se plantea la realizacion de biopsia endomiocardica para estudio, por
sospecha de miocarditis fulminante, pero por la coagulopatia, la disfuncion hepatica, las
citopenias y la necesidad de anticoagulacion del circuito ECMO, se decide esperar a ver
evolucion.

En el estudio seroldgico, destaca una IgM positiva para CMV y serologia positiva para
VIH. Se confirma posteriormente la infeccion por VIH, obteniéndose una carga viral
(CV) de 553.000 copias, con cociente CD4/CD8 0.01, indicando profunda
inmunodepresion. Se sospecha por lo tanto de miocarditis fulminante asociada a
infeccion por VIH en estadio de SIDA, por lo que se inicia tratamiento antirretroviral
con emtricitabina, tenofovir, darunavir y cobicistat, con profilaxis mediante trimetoprim
—sulfametoxazol.

Buena evolucion posterior, con mejoria de la fraccion de eyeccion de ambos ventriculos
(20-25%). Se realiza traqueostomia percutanea y se implanta catéter de Swan Ganz para
dirigir el destete ECMO, pautando ciclo de levosimendan durante 24h y manteniendo
dobutamina a dosis bajas. Tras 11 dias de ingreso, se retira ECMO, manteniendo el
Impella.

Persiste con febricula por posible sindrome de reconstitucion inmune, por lo que se
inician corticoides. El soporte de Impella se retira y se desciende ritmo de dobutamina
hasta su suspension. Se realiza ecocardiografia de control, con mejoria de FEVI a 35-
40% visual con ventriculo derecho normal, pasando asi a planta de hospitalizacion.
Recuperacién progresiva posterior, iniciandose farmacos pronosticos de la insuficiencia
cardiaca.

Durante su estancia, se observan lesiones isquémicas en miembros inferiores con
necrosis y ulceracion. Se solicita un angioTAC que muestra obstruccion practicamente
total de la arteria femoral comun izquierda por material intraluminal compatible con
émbolo o trombo, que se extiende hasta su bifurcacion (imagen 4). Se realiza cirugia de
revascularizacion que transcurre sin incidencias.

En la resonancia magnética cardiaca (imagen 5) se observa un ventriculo izquierdo
moderadamente dilatado, con FEVI ligeramente deprimida (50%) con ventriculo
derecho normal, ligero derrame pericardico, sin signos de edema miocardico residual,
aunque con estria mesocardica en septo anterior basal, de dudosa significacion
patologica.

Discusion

La miocarditis es una inflamacion del corazdn, principalmente causada por virus,
aunque también puede ser inducida por bacterias, protozoos, hongos, sustancias,
farmacos y enfermedades inmunomediadas. La etiopatogenia y el curso de la

259



enfermedad varian segun el agente infeccioso. Los virus mas comunes asociados
incluyen adenovirus, enterovirus, parvovirus B19, herpes virus, VIH, VHC, virus de la
influenza y coronavirus como SARS-CoV-2. Estos virus pueden causar dafio directo al
corazén o inducir una respuesta inmunitaria que resulta en miocarditis.

Se considera que la causa méas probable del caso es una miocarditis fulminante inducida
por VIH, con inflamacion cardiaca y efecto citopatico linfotropico directo, aunque
también podria ser el resultado de efectos inmunitarios. Es menos probable que esté
relacionada con SARS-CoV-2 0 sus vacunas, ya que no se demostro infeccion y los
sintomas comenzaron mas de tres meses después de la vacunacion. Tampoco parece que
el CMV esté involucrado debido a la baja carga viral. La presencia de derrame
pericardico, shock cardiogénico, y edema residual, junto con la disfuncion transitoria y
recuperacion, apoyan el diagndstico de miocarditis. La terapia antirretroviral TARGA ha
disminuido la incidencia de miocarditis fulminante por VIH.

Dado el debut agudo y fulminante con diagnostico inicial de infeccion por VIH, se
sospecha miocarditis aguda mas que una descompensacion de miocardiopatia cronica
inflamatoria por VIH. La evolucién de la infeccidén no se pudo determinar y el paciente
estaba en fase avanzada de inmunodepresion. El prondstico varia segun la presentacion
y gravedad, desde shock cardiogénico con alta mortalidad hasta casos leves con buen
pronostico. La presencia de RTG en RNM cardiaca y edema a largo plazo es indicativa
de peor prondstico. Es crucial investigar los factores que llevan de miocarditis aguda a
miocardiopatia inflamatoria cronica. El tratamiento incluye medicamentos antivirales
especificos para cada infeccion, como terapia antirretroviral para VIH, combinacién de
farmacos para VHC, e inhibidores de neuraminidasa para influenza. En este caso, se
inicio tratamiento antirretroviral tras confirmar la infeccion por VIH.

Los dispositivos de soporte circulatorio mecéanico, como la ECMO y el Impella, pueden
tener efectos complejos en la miocarditis fulminante. Aunque estos dispositivos
aumentan la poscarga del ventriculo izquierdo, lo que podria intensificar la inflamacion
cardiaca, también pueden inducir una remodelacion cardiaca favorable y efectos
antiinflamatorios, especialmente con el uso prolongado del Impella. Este ultimo ha
mostrado potencial para modificar la enfermedad mas alla del simple apoyo circulatorio,
un concepto conocido como PROPELLA, que aln requiere de mas estudios para
confirmarse.
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Imagenes
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Imagen 1. Electrocardiograma: taquicardia sinusal con datos de sobrecarga ventricular izquierda.

Imagen 2. Radiografia de térax: aumento de trama broncovascular sugerente de congestion pulmonar.

indice cardiotoréacico elevado (mayor al 50%).
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Imagen 3. AngioTAC: derrame pleural derecho.

Imagen 4. Angio-TC de aorta y MMII: obstruccién casi completa de arteria femoral comdn izquierda.
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Imagen 5. RNM cardiaca: secuencia en T2 STIR. Edema miocardico.
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Capitulo 45

Una paciente pensativa: la ablacion septal en el contexto del
shock cardiogenico, a proposito de un caso

Navarro-Pelayo Torres M.I., Ruiz Magafa S. (autores principales), Bermidez Jiménez F.J., Macias Ruiz
R., Jiménez Jaimez J. (tutor del caso).
Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada.

Introduccion

La miocardiopatia hipertréfica tiene un curso de la enfermedad clasicamente en forma
de descompensaciones de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada,
especialmente si existe obstruccion al tracto de salida y si no responde adecuadamente a
la farmacoterapia. La presencia de una enfermedad psiquiatrica concomitante puede
llevar consigo decisiones dificiles en situaciones complejas en este perfil de pacientes.

Presentacion del caso

Se trata de una mujer diabética de 60 afios, con antecedentes familiares por linea
materna de miocardiopatia (imagen 1), con diagnostico de esquizofrenia vy
miocardiopatia hipertrofica obstructiva con mutacion patogénica en MYH7 y de
patogenicidad desconocida en TRIM63. Presenta una obstruccion severa al tracto de
salida del ventriculo izquierdo (con un gradiente sistdlico maximo de 120 mmHg) y una
insuficiencia mitral moderada-severa por movimiento sistélico anterior del velo
(imagen 2), a pesar del tratamiento con dosis maximas de bisoprolol y disopiramida. El
electrocardiograma muestra un ritmo sinusal con criterios de hipertrofia ventricular y un
descenso del segmento ST con ondas T negativas en |, 11, 11, aVF y V5-V6 (imagen 3).
En varias ocasiones, se propone ambas terapias de reduccion septal en consulta de
Cardiopatias Familiares, pero la paciente las rechaza de forma reiterada. En clase
funcional NYHA 11l y habiendo experimentado multiples ingresos por insuficiencia
cardiaca descompensada con elevacion progresiva de los péptidos natriuréticos y
asociando deterioro de la funcién renal (imagen 4), finalmente acepta la ablacion septal
con alcohol, solicitandose un angioTAC coronario ambulatorio (imagen 5).

A la espera de la intervencion, sufre un nuevo episodio de insuficiencia cardiaca
descompensada asociada a fracasos respiratorio y renal, requiriendo ingreso en UCI con
necesidad de intubacion orotraqueal con ventilacion mecanica y drogas vasoactivas
(perfusion de noradrenalina). Presenta un shock cardiogénico y séptico mixto
(candidemia por Candida parapsilosis, bacteriemia asociada a catéter por
Staphylococcus epidermidis e infeccion respiratoria por Pseudomona aeruginosa),
agravado por una hemorragia digestiva con repercusion hemodindmica y un derrame
pleural severo que requiri6 drenaje. En este contexto de fracaso multiorganico,
pseudoanalgesiada con soporte vasoactivo y ventilatorio invasivo, y bajo terapia de
reemplazo renal (hemodialisis venovenosa continua con hemodidlisis intermitente
posterior), se decide intervenir sobre la miocardiopatia hipertréfica realizandose dos
intentos de ablacion septal con alcohol, siendo exitoso el segundo de ellos (imagen 6).
Durante este, se profundiza la sedacion aumentando el remifentanilo y administrando
bolos de midazolam, se afiade fluidoterapia y dos bolos de fenilefrina tras la infusion
intracoronaria de la nitroglicerina y se aumentan los farmacos vasoactivos por la

264



aparicion de extrasistolia ventricular frecuente postprocedimiento. Al finalizar, se
registran varios episodios de BAV completo, por lo que se decide implante de
marcapasos transitorio.

La recuperacion de la paciente es lenta, con retirada progresiva de las medidas de
soporte, trasladandose a la planta de Cardiologia tras 41 dias de estancia en UCI. Ya sin
semiologia infecciosa, se implanta un marcapasos definitivo bicameral (imagen 7). Al
alta, la ecocardiografia muestra un ventriculo izquierdo no dilatado con adelgazamiento
miocardico marcado en la zona de la ablacion en septo anterior e hipertrofia asimétrica
moderada del resto, con fraccion de eyeccion normal sin obstruccién dinamica en el
tracto de salida de forma basal ni tras maniobra de Valsalva (imagen 8), pudiendo
retirarse en el seguimiento el tratamiento con disopiramida.

A los tres meses, ademds de no existir obstruccion al tracto de salida en la
ecocardiografia basal y con valsalva, la paciente experimenta una significativa y rapida
mejoria de los sintomas, encontrandose en un grado funcional NYHA Il, con aumento
de la tolerancia al ejercicio, asi como una disminucion analitica de los péptidos
natriuréticos y una recuperacion de la funcion renal.

Discusion

La obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) en la miocardiopatia
hipertréfica (MCH) puede afectar clinicamente al paciente en distintos grados,
abarcando desde una situacion leve o practicamente asintomatica hasta una insuficiencia
cardiaca avanzada o incluso el shock cardiogénico (1).

En situaciones en las que la terapia farmacoldgica ya no permite una calidad de vida
suficiente en el paciente, se debe plantear una terapia de reduccion septal (2). Decidir
qué terapia es la mejor depende de las preferencias del paciente, su riesgo quirdrgico,
sus caracteristicas clinicas y epidemioldgicas, el grosor miocéardico, y el resto de las
caracteristicas del TSVI y de la valvula mitral, sin olvidar la experiencia del centro
realizador (3). Aunque no existen ensayos clinicos que comparen ambos
procedimientos, se sabe que la mortalidad intraprocedimiento y los resultados en cuanto
a mejoria funcional son similares entre ambas técnicas (4). No obstante, esto es asi
teniendo en cuenta unas condiciones hemodindmicamente estables en el paciente, no
existiendo en este sentido precedentes en cuanto a qué procedimiento realizar ante una
situacion de shock cardiogénico.

Recientemente han aparecido los inhibidores selectivos de la miosina (mavacamten) en
el arsenal terapéutico de la MCH, que esperan ser de gran utilidad en esta patologia,
prescindiendo de otras técnicas mas avanzadas y de ingresos de alto riesgo en los
enfermos (5).

Este caso muestra la importancia de tener en cuenta la complejidad y la factibilidad de
las técnicas de reduccion septal en funcion del contexto clinico y hemodinamico del
paciente. La ablacion septal con alcohol puede aliviar de forma efectiva la obstruccién
al tracto de salida del ventriculo izquierdo en casos de alto riesgo.
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Imagen 1. Arbol genealégico.

Imagen 2. Ecocardiografia transtoracica (plano paraesternal eje largo). Miocardiopatia hipertrofica con
obstruccidn severa al tracto de salida y movimiento sist6lico anterior de la valvula mitral.
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Imagen 3. Electrocardiograma. Ritmo sinusal con criterios de hipertrofia ventricular y un descenso del

segmento ST con ondas T negativas en I, Il, IIl, aVF y V5-V6.
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Imagen 4. Evolucién analitica del BNP y de la creatinina con empeoramiento de los mismos a lo largo de
los afios.
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Imagen 5. AngioTAC coronario que sefiala la rama septal mas larga y accesible para la ablacién septal
con alcohol.

Imagen 6. Coronariografia durante la ablacion septal con alcohol.
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Imagen 7. Radiografia de térax con generador y electrodos de marcapasos.

Imagen 8. Ecocardiografia transtoracica (plano paraesternal eje largo). Ventriculo izquierdo con
adelgazamiento miocardico en zona de la ablacién.
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Capitulo 46

"Viendo la luz al final de la aorta”: Papel del TAVI en casos de
diseccion e insuficiencia adrtica.

Pefia Saavedra C., Cardenes Leén A., Martin Lorenzo P., Galvan Ruiz M., Sanchez Pérez A., Caballero
Dorta E., Aleman Millares R.
Hospital Doctor Negrin de Gran Canaria (HUDNGC).

Introduccion
Se trata de un caso clinico que no solo desafia los limites de la medicina actual, sino que
también abre nuevas fronteras en el tratamiento de patologias adrticas complejas.

Imaginemos a un paciente enfrentandose a una de las emergencias mas graves y
dramaéticas en cardiologia: una diseccién de aorta. Esta condicion, que pone en peligro
inminente la vida, requiere una intervencién quirdrgica urgente. Inicialmente nuestro
paciente fue sometido a una intervencion quirtrgica que, aunque fue exitosa en su
momento, dejoé secuelas significativas... Pero la historia no termina ahi. En un giro sin
precedentes, se tomd la audaz decision de implantar una protesis valvular adrtica
transcatéter (TAVI) para corregir este problema.

Explicaremos como este caso puede redefinir los limites en el tratamiento de la
diseccion adrtica y la insuficiencia valvular, y como puede inspirar nuevas
aproximaciones y protocolos en el manejo de estas condiciones criticas. El arsenal
terapéutico que supone la cardiologia estructural parece no tener limites y puede ser
clave para mas patologias de las que imagindbamos.

Descripcion del caso

Se trata de un vardn de 85 afios, vietnamita residente en Paris, que se encontraba de
vacaciones en Gran Canaria. Como antecedentes personales destaca la hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia.

El paciente acude a una clinica privada por un cuadro sincopal y astenia generalizada.
Se realiza un TAC de térax donde se descarta tromboembolismo pulmonar y se objetiva
una diseccion adrtica tipo A de Stanford por lo que es derivado a nuestro centro. A su
llegada, se encuentra asintomatico, hemodindmicamente estable, con tension arterial
(TA) de 130/70 y frecuencia cardiaca en 76 Ipm. La exploracion fisica fue anodina.

Se realizan las siguientes pruebas complementarias a su llegada al hospital:

e Electrocardiograma: Ritmo sinusal (RS) a 76 latidos y QRS ancho (146 ms) con
morfologia de bloqueo de rama derecha (BRDHH), sin alteraciones del ST-T
(FIGURA1).

e TAC torax: Aneurisma de aorta ascendente con diseccion intimo-medial, de
entrada proximal a la cardtida comun izquierda (FIGURA 2).

e Ecocardiograma transtoracico (ETT): Buena funcion sistolica biventricular. La
valvula aortica trivalva presenta una imagen dudosa de flap intimal a nivel del
plano valvular, con ocupacion del seno no coronéarico/coronarico derecho
compatible con trombo y una sefial de insuficiencia adrtica ligera-moderada
(1A0) excentrica (FIGURA 3).
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Se contacta con cirugia cardiaca y se decide procedimiento quirurgico emergente con
reemplazo de aorta ascendente y hemicayado adrtico con tubo de Dacron de 30mm.
Toman la decision de no tratar la insuficiencia aortica por objetivarse, por ecografia
transesofagica intraprocedimiento insuficiencia aortica ligera.

Una semana mas tarde comienza con hipotension, disnea y mal estado general. Presenta
inestabilidad hemodindmica e insuficiencia respiratoria hipoxémica asociando edema
agudo de pulmén. Se realiza un ETT urgente en el que se objetiva buena funcion
ventricular, con presencia de insuficiencia adrtica severa aguda (FIGURA 4).

Dado la severidad de la valvulopatia, se evalla el riesgo quirdrgico en Heart Team,
desestimandose por su edad y comorbilidades. Se decide que dada la situaciéon del
paciente la implantacion de la valvula adrtica transcatéter (TAVI), asumiendo la
complejidad técnica del procedimiento dada la patologia del paciente.

Se realiza el procedimiento bajo monitorizacion por ecocardiograma transesofagico.
Inicialmente se canaliza la arteria femoral izquierda, arteria radial derecha y arteria
braquial izquierda y se implanta un marcapasos transitorio via vena femoral derecha

Se realiza una aortografia objetivandose flap de diseccion en seno coronérico derecho
(FIGURA 5A). Se canaliza la CD y se coloca un stent en chimenea en tercio proximal
para proteger una eventual oclusion coronaria tras el implante de la TAVI. Asimismo, se
colocan dos catéteres pigtail en seno coronérico derecho y seno no coronarico,
confirmando la luz verdadera y tras alinear adecuadamente el anillo aértico, se implanta
una valvula adrtica percutanea baldn expandible MyVal 29 mm con pacing VD a alta
frecuencia. No hubo complicaciones a nivel de las arterias coronarias.

Partiendo de unas presiones basales en aorta 104/24 mmHg (presion diferencial de 80
mmHg) y VI 96/2 mmHg con PTDVI 22 mmHg, se obtienen unas presiones finales en
la aorta de 86/37 mmHg (presion diferencial de 49 mmHg) y VI 81/2 mmHg, con indice
hemodinamico 33. Se comprueba resultado mediante angiografia sin progresion de la
diseccidn adrtica ni otras complicaciones vasculares.

Destacamos la extrema dificultad de la técnica para posicionar la TAVI en la luz
verdadera, asi como evitar la diseccion de la arteria coronaria derecha, pues la rotura del
flap proximal se encontraba muy cerca de la salida del seno coronario derecho
(FIGURADS).

Durante el procedimiento como incidencia presenta un blogueo auriculoventricular
(AV) inicial, recobrando posteriormente RS a 65-70 Ipm con BRDHH ya conocido.
Tres dias mas tarde el paciente presenta bradicardia marcada con bloqueo AV completo
a 41 lpm con ritmo de escape con QRS ancho con morfologia de bloqueo de rama
izquierda (BRIHH) (FIGURA7A).

Se revisa la monitorizacion pues presenta varios episodios de desconexion del medio
observando pausas de hasta 14 segundos (FIGURA 7B) por lo que se implanta un
marcapasos transitorio urgente. El dia siguiente, se coloca un marcapasos sin cables
Medtronic MICRA AV por malos accesos vasculares.

Tras el implante del TAVI se realiza las siguientes pruebas complementarias:
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e ETE: Se objetiva TAVI en buena situacion con gradiente maximo 7 mmHg sin
objetivarse jet de IAo periprotésica anterior.

e TAC cardiaco: Protesis valvular aodrtica normoposicionada, sin evidencia de
fugas periprotésicas. Inmediatamente por encima de la protesis y en contacto con
su margen mas craneal, se evidencia un flap intimal que afecta al seno coronario
derecho y seno no coronario, que se origina a nivel del ostium de la CD sin
aparente diseccion de la misma. Dicho flap queda por lo fuera de la luz valvular
(luz verdadera) (FIGURA 8).

Finalmente, es dado de alta pocos dias més tarde trasladado a Paris. Hemos mantenido
el contacto con su hijo que refiere que se encuentra con excelente estado general, tanto
que ha vuelto a retomar uno de sus hobbies que es correr por el parque cercano de su
casa.

Discusion / ensefianza del caso

El caso presenta a un paciente con una condicion clinica extremadamente compleja: una
disecciéon aguda de aorta intervenida que desarrolla posteriormente una insuficiencia
adrtica severa. La diseccion adrtica es una emergencia médica que requiere intervencion
quirdrgica inmediata para prevenir complicaciones fatales, como la rotura aértica o la
insuficiencia cardiaca aguda. Tras la correccion quirargica de la diseccion, el paciente
desarroll6 insuficiencia aortica severa, lo cual complicé ain mas su estado debido a la
incompetencia valvular. Dado que el paciente presentaba un riesgo quirlrgico
prohibitivo, se decidi6 valorar por el Heart Team la posibilidad de alternativas
terapéuticas, decidiendo finalmente, tras valorar el caso minuciosamente, el implante de
TAVI

Debemos insistir en la realizacidn de una correcta valoracion valvular en el escenario de
un sindrome adrtico agudo, porque, tal como sucede en el caso que presentamos, aunque
no presenta una afectacion valvular severa, la localizacion y anatomia del flap, puede
suponer una complicacién valvular a corto-medio plazo. Por ello, fundamental valorar
previo a la cirugia urgente, la realizacidn de un recambio valvular asociado.

Este caso ilustra que, aunque técnicamente desafiante, la TAVI puede ser una solucion
efectiva para pacientes seleccionados con insuficiencia adrtica secundaria a una
diseccion adrtica previa. Destacamos que, aunque la presencia de un sindrome adrtico
agudo supone una contraindicacion al implante de TAVI, en este caso, éste se convirtid
en la solucion definitiva en el escenario clinico de nuestro paciente (siempre destacando
gue ya se habia intervenido quirargicamente y sellado la puerta de entrada del flap
intimal)

Este caso no solo es notable por la combinacion de condiciones y tratamientos, sino
porgue, hasta donde tenemos conocimiento, es uno de los primeros casos en los que se
realiza con éxito una intervencion en un contexto tan complejo.

En conclusion, en este caso se ejemplifica como la innovacion y la adaptacion de
tecnologias médicas avanzadas pueden ofrecer soluciones a problemas clinicos
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complejos, abriendo nuevas posibilidades en el tratamiento de enfermedades
cardiovasculares agudas
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FIGURA 1: ECG a su llegada.
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FIGURA 2: Reconstruccidon 3D de TAC objetivandose impronta de diseccion asi como la luz falsa y la
verdadera. Se ve el flap intimal cerca del seno coronario derecho.
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FIGURA 3: EcoTT de urgencias donde se observa flap intimal a nivel del plano valvular.
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FIGURA 4: Insuficiencia adrtica moderada-severa con flap a nivel de la aorta proximal.
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FIGURA 5: TAC cardiaco previa con visualizacion de luz falsa/luz verdadera + flap a nivel del seno
coronario derecho.

FIGURA 6A Aortografia con flap intimal de diseccidn en seno coronarico derecho y jet de insuficiencia
aortica.
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FIGURA 8A: Agrupacion de los 3 TAC cardiacos comparativos con resultado final. A su llegada con
diseccion de aorta. Post operacidén con tubo en aorta y flap proximal cerca de la valva aortica y del la
salida de la arteria coronaria derecha. Tras implantaciéon de TAVI, con la prétesis desplazando el flap y
aislando la luz falsa de la luz verdadera.
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FIGURA 8B: Reconstruccion 3D + endoluminal de TAVI normoposicionada.
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Capitulo 47

Diagnosticando masas intracardiacas: ¢endocarditis o
trombosis?

Pifiana Sendra J., Gmez Pérez A., Minguez de la Guia E., Calvo Cérdoba R., Monzén Melian A., Laguia
Zarco L.

Servicio de Cardiologia. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Introduccion:

Las masas cardiacas forman un conjunto heterogéneo de patologias, con una
presentacion clinica diversa, en funcién de su etiologia, localizacion y compromiso
hemodindmico, siendo de gran importancia un diagndéstico preciso para guiar el manejo.
Se define como MC toda lesidén ocupante de espacio localizada en el corazon. Estas son
clasificadas en dos grandes categorias: neoplésicas (a su vez subdivididas en tumores
cardiacos primarios y secundarios) y no neoplasicas (siendo las méas frecuentes trombos
y vegetaciones). Es complejo conocer la incidencia de esta patologia, siendo mas
frecuentes las masas de origen no neopléasico, presentandose en el 0,15% de las pruebas
de imagen segln bases de datos de estudios ecocardiogréficos. El tratamiento debe ser
individualizado, teniendo en cuenta la naturaleza de la lesién, la repercusién clinica y
las caracteristicas del paciente®.

Descripcion del caso

Mujer de 72 afios en seguimiento por Cardiologia por doble lesion aortica leve-
moderada e hipertrofia de ventriculo izquierdo septal no obstructiva (sin datos
compatibles con Miocardiopatia Hipertrofica en RMN). Durante el seguimiento,
progresion de valvulopatia adrtica a severa y desarrollo de insuficiencia mitral
moderada y estenosis mitral leve, sintomética para disnea, por lo que se decide cirugia.
Se realiza cirugia de recambio valvular con prétesis mecéanicas aértico y mitral
(estigmas reumaticos en el procedimiento), iniciando anticoagulacién con Sintrom. En
el control tras 4 meses, protesis aortica con regurgitacion ligera-moderada central y
prétesis mitral normo-funcionante.

Consulta 2 meses después por dolor centro-toracico, objetivandose elevacion del ST
anterior (imagen 1) y ante SCACEST se activa CORECAM. Se administra NTG
intravenosa, carga de AAS y Prasugrel, llegando a sala de Hemodinamica con 2 horas
de evolucion, muy poco sintomatica y hemodinamicamente estable. Coaguchek con
INR 2.66 (controles previos: 2-2-5). Cateterismo realizado sin complicaciones:
obstruccion de la DAd del 100% (imagen 2), se realiza tromboaspiracion, con
normalizacion del flujo y ausencia de estenosis residual. Durante el ingreso en UCICo
y posteriormente en Planta de Cardiologia la paciente evoluciona de forma favorable,
sin recurrencia del dolor.

En estudio por IAM embolico (con MDM pico de TnTUS 2966 y CK 983) se realiza
ecocardiograma transesofagico, evidenciando imagenes hipermoviles sugestivas de
trombo/vegetaciones sobre valvulas protésicas Adrtica y mitral (imagen 3y 4), con IM
moderada intermitente (imagen 5) e lIAo leve (previamente presente). Tras estos
hallazgos, sospechando endocarditis infecciosa (1 criterio mayor + 1 menor) precoz (6
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meses tras cirugia), se inicia antibioterapia empirica con Cefepime y Daptomicina,
afiadiendo Clindamicina para ampliar cobertura a anaerobios por posible foco oral
(valorada por maxilofacial por alteraciones de piezas dentales, que descarta necesidad
de exodoncia). Analiticamente, al ingreso, leucocitosis de 14.720 (83% Neutréfilos), y
en analiticas seriadas proteina C reactiva y procalcitonina méaximas de 110 y 0.2
respectivamente, con normalizacion de reactantes de fase aguda tras inicio de
antibioterapia. Se realiza TAC toraco-abdomino-pélvico, sin eventos embdlicos a
distancia, evidenciando foco de probable bronconeumonia en LII. Ante la ausencia de
confirmacion microbioldgica (cultivo de aspirado coronario, hemocultivos y serologias
negativos) se decide, en conjunto con Unidad de Enfermedades Infecciosas, solicitar
PET-TAC, no evidenciando incrementos focales del metabolismo glicidico sugestivos
de endocarditis infecciosa, estando los hallazgos referidos a nivel perivalvular en
probable relacion con cambios inflamatorios postquirargicos. Se confirma infiltrado
hipermetabdlico en I6bulo pulmonar inferior izquierdo, ya evidenciado en TAC,
sugestivo de bronconeumonia adquirida en la comunidad, que por si misma podria
justificar la ligera elevacion de RFA. En analisis del material aspirado durante
cateterismo se confirma material trombdtico. En ecocardiograma transesofagico de
control persistencia de hallazgos previos, con aparicion de 2 leaks periprotésicos mitral
y persistencia de engrosamiento de pared intraluminal en zona anterior adrtica.

Tras finalizacion de antibioterapia, se decide alta a domicilio con diagndstico de
IAMCEST anterior de etiologia embdlica, sospecha de endocarditis infecciosa y
bronconeumonia de LIl adquirida en la comunidad, con resolucién clinica y
radiografica. Se mantiene anticoagulacion con INR rango 3.5-4.5. Durante el
seguimiento sin cambios relevantes a nivel ecocardiografico, las iméagenes no han
evolucionado. Tampoco recurrencia de embolismos ni clinica infecciosa, por lo que se
decide disminuir rango de INR a 3.5-4, sin poder confirmar finalmente endocarditis.
Discusion

Con este caso nos enfrentamos al reto del diagndstico diferencial de masas cardiacas,
dados los hallazgos incongruentes y no definitivos a lo largo del estudio. Nos
encontramos ante una paciente portadora de valvulas protésicas mecanicas aortica y
mitral, con infradosificacion de tratamiento anticoagulante, que presenta un IAMCEST
de aspecto embolico, tratada con trombectomia mecanica y presentando en estudio
mediante ETE lesiones hipermdviles dependientes de ambas vélvulas, sugestivas de
trombo vs. vegetacion. Ante la presencia de un criterio mayor (ETE de alta probabilidad
para El precoz) y un criterio menor (valvula cardiaca protésica como patologia
predisponente), se diagnostica de posible endocarditis infecciosa®, en este caso precoz
(dado que la cirugia fue hace medio afio). Por este motivo, y dada la importancia del
inicio de tratamiento antibiotico precoz ante la sospecha de EI para evitar
complicaciones, se decide inicio de antibioterapia empirica.

En contraposicion, hay que tener en cuenta que el embolismo coronario es una causa
infrecuente pero importante de IAM. Su prevalencia no se conoce por el complejo
diagnostico. Suele presentarse en poblacion joven con FRCV, FA, vegetaciones
valvulares por endocarditis infecciosa (sobre todo en posicion aértica) asi como en
prolapso mitral y portadores de vélvulas protésicas, como en nuestra paciente®.

282



Como ya se ha mencionado con anterioridad, el contexto clinico es crucial en el
diagnostico diferencial de las masas cardiacas’. En pacientes portadores de material
exogeno intracardiaco, como es el caso ante el que nos encontramos, la imagen
ecocardiografica que se obtiene tanto de vegetaciones como de trombos es
estructuralmente similar. A destacar que nuestra paciente se encontraba con dosis
subdptimas de anticoagulacion, presentado al ingreso un INR de INR 2.66 y en
controles previos ambulatorios entre 2-2-5. Segun las guias de préctica clinica el INR
Optimo con protesis valvular mecénica mitral, al ser considerada de alto riesgo
trombético, debe mantenerse en torno a 4*.

En conclusion, guiandonos por la ausencia de estigmas de endocarditis, la
infradosificacion anticoagulante, el diagnostico de trombo en anélisis de trombectomia
de IAM, la negatividad de todos los estudios microbioldgicos y serolégicos, y el estudio
mediante PET-TAC sin hallazgos de endocarditis, la etiologia mas probable,
reevaluando el caso a posteriori, seria tromboembdlica y menos probable infecciosa.
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Imagen 1) ECG en Centro de Salud, en RS a 100lpm, PR prolongado (214ms), QRS estrecho, elevacidn del
ST en cara anterior (max V2-V5).

Imagen 2) Oclusién aguda del 100% de DA distal de aspecto embélico.

283



Frdin have ’gﬂtﬂ\ﬂ —\JW/\,-——\/—'MKWW/\“

Dist 0.907 cm:<'37 oC 84lpm

Imagen 3) Ecocardiografia transesofagica: Se observa imagen hipermévil en la cara auricular de la unién
mitroadrtica adyacente a la zona anterior de la protesis mitral.
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Imagen 4) Ecocardiografia transesofagica: Se observa imagen hipermovil inferior a discos protésicos
mitrales.
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Imagen 5) Ecocardiografia transesofagica (Doppler color): Se observa plano 3 camaras donde se puede
observar 2 jetts de insuficiencia mitral, uno de ellos, correspondiente con jett de lavado; el otro
corresponde con una insuficiencia mitral a lo sumo moderada condicionada por la imagen hipermovil
anteriormente descrita.
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Capitulo 48

Después de la tormenta... ;Llega la calma?

Rodriguez Crespo J.F., Nuez Gonzélez C., Juarez Fernandez M., Sousa Casasnovas I.
Hospital General Universitario Gregorio Marafion (Madrid).

Introducccion

La tormenta arritmica se define como la aparicion de 3 0 mas episodios de arritmias
ventriculares sostenidas en <24h, separadas al menos 5 minutos y que requieren
terminacion mediante algun tipo de intervencion. Se trata de una situacion con elevada
morbimortalidad en pacientes con cardiopatia estructural, especialmente en cardiopatia
isquémica y portadores de desfibriladores automaticos implantables (DAI). EI manejo
de la tormenta arritmica requiere un abordaje integral y se basa en el uso de farmacos
antiarritmicos, sedacion superficial y profunda, ablacion con catéter del sustrato
arritmogeénico y neuromodulacion simpatica con técnicas intervencionistas como
bloqueo anestésico de ganglio estrellado y denervacién simpatica, junto con un manejo
hemodinamico completo basado en drogas vasoactivas hasta soporte mecanico
circulatorio en casos de shock cardiogénico refractario. Presentamos el caso de un
paciente que ingres6 en nuestra Unidad Coronaria por tormenta arritmica refractaria a
multiples farmacos antiarritmicos, ablacion con catéter de sustrato y sedacion profunda
con intubacion orotraqueal que precisé de una simpatectomia izquierda emergente para
control de arritmias ventriculares con desarrollo posterior de shock profundo de perfil
distributivo con fracaso multiorganico y desenlace fatal.

Descripcion del caso

Varén de 73 afios con FRCV de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemia y exfumador. Presenta una cardiopatia isquémica crénica por enfermedad
coronaria de dos vasos revascularizada parcialmente de forma percutanea (IAMCEST
en 2006 con implante de stent convencional en coronaria derecha y lesion suboclusiva
en segunda marginal para manejo médico) con disfuncion ventricular severa (FEVI
30%), portador de DAI en prevencién primaria con dos recambios de generador,
portador de anuloplastia mitral en 2008 por insuficiencia mitral (IM) severa con
desarrollo posterior de IM severa intraanular que requirié implante de reemplazo
valvular mitral percutaneo (TMVR) valve-in-ring en 2022 con prétesis Sapiens 3 n° 29.
Historial de maultiples arritmias supraventriculares y ventriculares, con varias
ablaciones: 1) ablacion de istmo cavotricuspideo (2014) por flutter auricular tipico,
presentd flutter auricular atipico durante ingreso en 2021 por descompensacion de
insuficiencia cardiaca no realizada finalmente ablacién; 2 ) ingreso en 2021 por TVMS
con ablacion de sustrato endocardico y de istmo de la taquicardia ventricular por
extensa escara inferior con induccion en mismo procedimiento de taquicardia auricular
y nueva taquicardia ventricular; 3) nueva ablacion de TV con ablacion de la escara
inferior hasta el anillo mitral tras induccién de taquicardia ventricular lenta con posible
istmo a nivel submitral y posterior ablacion de taquicardia auricular por reentrada a
nivel septal bajo de auricula derecha, en tratamiento cronico con amiodarona. En
seguimiento en consultas externas por insuficiencia cardiaca cronica con FEVI reducida
en tratamiento con cuadruple terapia a dosis maximas toleradas, iniciando ademas
vericiguat a principios de 2024. Como otros antecedentes destaca enfermedad renal
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cronica G3bA1l secundaria a nefropatia diabética +/- sindrome cardiorrenal tipo 2,
EPOC con obstruccion moderada sin oxigenoterapia domiciliaria en triple terapia
inhaladora, SAOS grave con CPAP nocturna y enfermedad vascular periférica por
oclusion femoropoplitea bilateral.

Ingresa inicialmente en Medicina Interna por reagudizacion de EPOC y broncoespasmo
moderado en contexto de infeccion por virus respiratorio sincitial (VRS). Se traslada a
Cardiologia tras 2 episodios de taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS)
sincopal (imagen 1), que se consiguen finalizar con administracion de ATP (350 y 320
ms de LC durante 5 segundos). Tras segundo episodio se inicia bolo y perfusion de
procainamida iv. Al dia siguiente presenta nuevas recurrencias de TVMS que requieren
cardioversion eléctrica (CVE), por lo que ante situacion de tormenta arritmica se escala
tratamiento farmacoldgico antiarritmico y se inicia esmolol iv y sedacion superficial con
dexmedetomidina. ElI 04/06 se realiza ablacion endocardica del sustrato con escara
extensa inferior e inferolateral. Sin embargo, presenta recurrencia precoz con nuevos
episodios de TVMS en los dias siguientes que requieren de ATP y CVE para su
terminacion. Se comenta el caso con seccion de Electrofisiologia, no siendo candidato a
nueva ablacién de TV por mala tolerancia hemodindmica durante el procedimiento
previo. Se decide inicio de mexiletina, asi como bloqueo anestésico bilateral de ganglio
estrellado. En el ecocardiograma al ingreso (figura 2 y 3) se objetiva disfuncion
ventricular izquierda severa (FEVI 25% por Simpson), protesis mitral valve-in-ring
normofuncionante sin estenosis ni insuficiencia. Durante su estancia en Unidad
Coronaria, presenta datos de congestién pulmonar leve sin datos de bajo gasto cardiaco
con buena respuesta diurética a furosemida iv, precisando oxigenoterapia a bajo flujo en
todo momento.

Pese a triple terapia antiarritmica y bloqueo anestésico de ganglio estrellado, presenta
varias recurrencias de TVMS de distintas morfologias por lo que se solicita valoracion a
Cirugia Torécica para denervacidn simpatica izquierda, que se programa para la semana
siguiente.

Sin embargo, en la madrugada del sabado 08/06 presenta tormenta arritmica refractaria
a combinacion de antiarritmicos, asi como sedacion superficial con dexmedetomidina
con nula respuesta a ATP y CVE, con franca inestabilidad hemodindmica en contexto de
TVMS rapidas que precisa de bolos de fenilefrina e inicio y titulacion de noradrenalina
a dosis altas, por lo que se realiza intubacion orotraqueal para sedacion profunda con
midazolam y remifentanilo, pese a lo cual no se consigue controlar la carga arritmica.
Se comenta el caso con equipo de Shock y servicios de Anestesiologia y Cirugia
Toréacica, decidiendo finalmente realizacion de denervacién simpaética izquierda urgente
mediante videotoracoscopia como Ultimo escalén terapéutico, que transcurre sin
incidencias salvo laceraciones pulmonares con precisan sutura intraoperatoria. Tras la
cirugia, presenta buena evolucion en las siguientes horas desde el punto de vista
arritmico con desaparicion inmediata de arritmias ventricular y manteniéndose en ritmo
sinusal.

No obstante, al dia siguiente presenta inestabilidad hemodinamica progresiva que
precisa titular noradrenalina a dosis elevadas hasta 1 mcg/kg/min, inicio de vasopresina
y corticoides a dosis de shock, con recorte de diuresis refractario a inicio de perfusion
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de furosemida. Analiticamente con datos de fallo multiorganico. Ademas, desarrolla
mioclonias generalizadas de probable origen subcortical que precisan valoracion
urgente por Neurologia e inicio de brivaracetam, con TC craneal urgente sin datos de
isquemia aguda ni hemorragia y EEG sin sedoanalgesia sugestivo de encefalopatia
difusa moderada-severa sin actividad epileptiforme, todo ello atribuido a causa urémica
por fallo renal agudo AKIN 1l (Cr 4.8) oligurico con hiperpotasemia severa. Presenta
asimismo empeoramiento respiratorio pese a FiO2 elevadas, con hallazgo de atelectasia
submasiva de pulmén izquierdo tras cirugia sin datos de hemotérax en TAC toracico
urgente, asi como fiebre persistente sin aislamientos microbiolégicos y pese a
antibioterapia de amplio espectro.

Ante situacion de shock profundo refractario a dosis altas de vasopresores de probable
origen distributivo (sepsis, shock neurogénico por pérdida de compensacion adrenérgica
tras simpatectomia izquierda, dafio cerebral difuso hipoxémico durante cirugia
urgente...) se habla con la familia de situacién de extrema gravedad y mal pronodstico a
corto plazo, no considerando al paciente candidato a escalar medidas por
comorbilidades, por lo que se decide limitacion del esfuerzo terapéutico, siendo exitus
el 10/06.

Discusion del caso

Los pacientes que desarrollan tormenta arritmica presentan una elevada
morbimortalidad, especialmente aquellos con cardiopatia isquémica y portadores de
DAI. El manejo integral de la misma se basa en la estabilizaciobn hemodindmica del
paciente, identificar y tratar factores desencadenantes (isquemia aguda, alteraciones
idnicas, farmacos, congestion...), uso de antiarritmicos, sedacion y neuromodulacion
del tono simpético.

Este caso es paradigmatico pues desde el momento en que se diagnostica la tormenta
arritmica al tercer episodio de TVMS se escala tratamiento antiarritmico con
combinacién de procainamida y betabloqueante iv, asi como la adicion de mexiletina
tras recurrencia arritmica posterior a ablacién endocardica no exitosa. Inicialmente se
decide sedacion superficial con dexmedetomidina, pero finalmente acaba precisando
intubacién orotraqueal y sedacion profunda; pese a ello la situacion de inestabilidad
eléctrica persiste y aunque se habia realizado bloqueo anestésico percutaneo de ganglio
estrellado de forma bilateral, el ultimo escalon pasaba por una denervacion simpatica.
Lo interesante de nuestro caso es la emergencia con que se realizé este procedimiento.
En nuestra experiencia, en practicamente todos los pacientes a los que se realiza
sedacion profunda se consigue control exitoso de las arritmias ventriculares, pero este
no fue el caso y la situacion de extrema gravedad hizo considerar este escenario una
excepcion. La cirugia se llevé a cabo fuera de horario laboral en fin de semana sin
complicaciones inmediatas con la total desaparicion de arritmias ventriculares.

Cabe preguntarse el porqué de la evolucion tan rapidamente desfavorable en las
siguientes horas. Tras la reseccion de la cadena simpatica izquierda se pierde el
mecanismo de compensacion adrenérgica, lo que puede explicar la necesidad de
titulacion y combinacion de vasopresores. Ademads, es probable que la hipoxia
mantenida durante la cirugia con necesidad de ventilacion unipulmonar desencadenara
isquemia cerebral difusa a nivel subcortical (como causa de la encefalopatia posterior y

288



mioclonias) y todo ello produjera un shock neurogénico secundario, sumado a una
probable sepsis respiratoria en contexto de broncoaspiracion refractaria a antibioterapia
de amplio espectro. La situacion final es de shock profundo refractario y fracaso
multiorganico.

La ensefianza de este caso es ser conscientes de la elevada letalidad de la tormenta
arritmica y la necesidad de detectar de forma precoz signos de inestabilidad eléctrica. Si
bien no se puede generalizar el uso de simpatectomia urgente en casos refractarios a
todas las medidas previas, seria interesante evaluar la necesidad de realizar una
denervacion simpética precoz en pacientes no candidatos a nueva ablacion con catéter.

Imégenes
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Figura 1. ECG de TV: Taquicardia regular a 143Ipm (LC 420 ms), eje superior, morfologia de BRIHH,
concordancia negativa en precordiales, I (-), aVL (+). Taquicardia ventricular con origen en escara
inferolateral.

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico. 4 camaras. Ventriculo izquierdo severamente dilatado, con
funcion sistélica global severamente deprimida (FEVI 25%). Se observa prdtesis mitral valve-in-ring
normofuncionante.
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Figura 3. Ecocardiograma transesofagico. Plano mesoesofagico, 2 camaras (45°). Protesis mitral valve-in-
ring normofuncionante, sin insuficiencia ni estenosis. Orejuela izquierda sin trombo. Ecocontraste
espontaneo en auricula izquierda.
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Capitulo 49

La rabdomiolisis, un desafio en el paciente critico.

Rodriguez Eguren A., Cubells Pastor M., Roca Guerrero C., Martinez Guisado A., Rodriguez Fraga P.,
Balagué Dobon G., Alonso de la Fuente N.
Hospital Clinic de Barcelona

Introduccion.

La rabdomiolisis es un sindrome infrecuente pero potencialmente grave, que se
caracteriza por la destruccion del musculo estriado y la liberacidén de sus componentes
al torrente sanguineo. Este trastorno puede variar desde elevaciones asintomaéticas de la
creatina quinasa (CK) hasta manifestaciones severas que incluyen niveles
extremadamente altos de CK, desequilibrios electroliticos, insuficiencia renal aguda y
coagulacién intravascular diseminada.

El tratamiento efectivo se basa en dos pilares: la eliminacion de la causa subyacente y la
resucitacion con fluidos. Sin embargo, en pacientes criticos, identificar la causa primaria
es particularmente complejo debido a la interaccion de multiples factores
contribuyentes. Por ello, una evaluacion precisa del origen del problema es esencial para
ajustar la intervencion, mejorar el pronostico y reducir el riesgo de complicaciones
graves.

Descripcion del caso.

Se presenta el caso de una mujer de 65 afios, sin antecedentes de alergias
medicamentosas ni habitos tdxicos, con hipertensién arterial en tratamiento
farmacoldgico.

En febrero de 2024, ingres6 por un infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST anterior (Killip-Kimball 1V). Al ingreso, estaba hipotensa y taquicéardica,
requiriendo noradrenalina para mantener una tension arterial media superior a 65
mmHg, y FiO2 al 60% para saturaciones adecuadas. La coronariografia urgente revelo
una oclusion trombética aguda del tronco comun (TIMI 0) y una lesion del 50% en la
coronaria derecha. Se realizdé una angioplastia con stent farmacologico en el tronco
descendente anterior y circunfleja, con un resultado final satisfactorio (flujo TIMI 3).

Durante el procedimiento, requirié de aumento progresivo de drogas vasoactivas VY,
debido a la refractariedad, se implant6 un balén de contrapulsacion adrtico (BCLAO).
La paciente fue intubada por deterioro respiratorio a pesar de la alta FiOs-.

El ECG post intervencion mostré taquicardia sinusal a 110 latidos por minuto y
retrogradacion de la elevacion anterior. La troponina ultrasensible (troponina I) alcanzé
un pico de 390,786 ng/L.

Se inici6 tratamiento con estatinas de alta potencia y doble antiagregacion con aspirina
y clopidogrel. La ecocardiografia mostré un ventriculo izquierdo con motilidad global
moderadamente reducida por acinesia anterior e hipocinesia inferolateral, y minimo
derrame pericardico.

A las 24 horas, la paciente presenté un empeoramiento hemodindmico y taquicardia
ventricular sostenida sin pulso, que requiridé desfibrilacion. Se realiz6 ECG, que no
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presentaba nueva elevacion del ST (figura 1), aunque por sospecha de arritmia de causa
isquémica se repiti6 la coronariografia de manera urgente, que confirmé la
permeabilidad del stent previo y se implanté un nuevo stent en la coronaria derecha. La
situacion de shock persistente acompafiado de oliguria mantenida llevé a la escalada del
soporte circulatorio con implantacion de dispositivo Impella CP (imagen 2). Presento
evolucion hemodindmica adecuada, aunque por sangrados digestivos y por los accesos
del dispositivo, que obligaban a parar la anticoagulacion, se decidié valorando
riesgo/beneficio la retirada del soporte mecéanico a las 48 horas. El 24 de febrero, se
logré la extubacion sin complicaciones.

Durante las siguientes semanas, la paciente presentd una evolucion torpida marcada por
diversas complicaciones.

Desarroll6 congestion pulmonar refractaria a pesar de tratamiento depletivo intensivo y
situacion de normovolemia e incluso hipovolemia. Presentdé hemorragia digestiva alta
por Ulceras gastricas que se esclerosaron hasta en dos ocasiones. Ademas, presentd
bacteriemia asociada a catéter que se tratd con meropenem y daptomicina (desde el
26/02).

El 2 de marzo aparecieron placas eritematosas pruriginosas en codos, area periorbitaria
y frente. ElI 11 de marzo, la paciente desarrollé debilidad muscular proximal y un
aumento de CK hasta 39,248 U/L, asociado a insuficiencia renal aguda secundaria. En
ese momento, los resultados de laboratorio mostraron una creatinina de hasta 1,63
mg/dL (basal de 0,66), empeoramiento de perfil hepatico con aumento predominante de
perfil citolitico (ASA y ALAT 908/524 U/L, respectivamente), y a nivel electrolitico,
hipernatremia de 152mEq/L, potasemia de 3,8 mEg/L, magnesio 2 mg/dL, calcio
corregido por albdmina 9,5 mg/dL, y una osmolalidad plasmatica de 344 mOsm/kg. La
coagulacién permaneci¢ inalterada.

Teniendo en cuenta la estrecha relacion temporal entre el inicio de la daptomicina y la
dapagliflozina, y la aparicion de las lesiones y elevacion de CKs, se decidio retirar
ambos farmacos el 6 de marzo, y la estatina el 8 de marzo. Se inicid hidratacion con
suero fisiologico y agua enteral para corregir la hipernatremia y manejar la
rabdomidlisis. Los diuréticos fueron suspendidos para evitar la hipokalemia. Para las
lesiones cutaneas, se inicio corticoterapia topica.

Las lesiones fueron evaluadas por la Unidad de Dermatologia que las orientaron como
dermatitis de contacto, sin signos sugestivos de dermatomiosisitis o toxicodermia,
aunque por el contexto clinico, se solicitd perfil de autoinmunidad de dermatomiositis y
aldolasa, que fueron negativas. Fue también visitada por el equipo de Enfermedades
Autoninmunes, que descarté miopatia metabdlica.

Las lesiones cutaneas respondieron favorablemente y los niveles de CK disminuyeron
progresivamente. Por mejoria del cuadro, no se realiz6 biopsia muscular por elevado
riesgo de sangrado (paciente con doble terapia antiagregante). La debilidad muscular
mostré una evolucién lenta, requiriendo fisioterapia intensiva. Tras casi dos meses de
ingreso, la paciente fue dada de alta con miopatia significativa, pero con la capacidad de
deambular con ayuda. Actualmente, es autdbnoma para transferencias y esta en lista de
espera para trasplante.
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Breve discusion.

La rabdomidlisis es un sindrome complejo caracterizado por la destruccién del masculo
estriado, con la consiguiente liberacion de su contenido en el torrente sanguineo. Su
espectro clinico varia desde elevaciones asintomaticas de la creatina quinasa (CK) hasta
condiciones graves que incluyen niveles extremadamente elevados de CK,
desequilibrios electroliticos, insuficiencia renal aguda y coagulacion intravascular
diseminada.

El espectro etioldgico de la rabdomidlisis es amplio y a menudo requiere multiples
insultos musculares para desencadenarse, especialmente en sujetos previamente sanos.
Las causas mas comunes en adultos son las drogas, abuso de alcohol, drogas médicas,
enfermedades musculares, traumas, sindrome neuroléptico maligno, convulsiones e
inmovilidad. En el paciente critico, la presencia de multiples factores de riesgo, como
tratamiento farmacoldgico, desequilibrio electrolitico y sepsis, puede dificultar la
identificacion del factor precipitante.

En el caso presentado, las posibles causas de rabdomidlisis incluyeron medicamentos
(daptomicina y estatinas) y desequilibrios electroliticos.

Los efectos adversos de la daptomicina son poco comunes, afectando al 3,2% de los
pacientes y siendo graves en el 0,8%, e incluyen malestar gastrointestinal, dolor
muscular y elevacion de enzimas musculares, generalmente después de 7-10 dias de
tratamiento. Las estatinas, aunque rara vez causan rabdomiolisis significativa, pueden
hacerlo precozmente tras el inicio del tratamiento o tras eventos precipitantes.

El desbalance electrolitico también esta asociado con rabdomidlisis, con ejemplos que
incluyen hipernatremia y hipopotasemia, asi como la correccion rapida de hiponatremia.
El uso excesivo de diuréticos puede llevar a una deplecion masiva de potasio,
desencadenando rabdomidlisis a pesar de niveles normales o elevados en suero debido a
la liberacién de potasio de los miocitos.

Aunque la polimiositis y dermatomiositis rara vez progresan a rabdomidlisis, también
deben considerarse en el diagnostico diferencial.

También se han reportado las infecciones, tanto viricas como bacterianas, como causa
de rabdomidlisis.

El tratamiento de la rabdomiolisis carece de evidencia de nivel I, pero el manejo inicial
debe incluir resucitacion con fluidos, eliminacion de la causa subyacente y tratamiento y
prevencion de complicaciones emergentes. La evaluacion y el manejo adecuados en
pacientes criticos son fundamentales para mejorar los resultados clinicos y facilitar una
recuperacion optima.

Conclusion.

El caso presentado pone de manifiesto que la rabdomiolisis es una entidad poco
frecuente pero de potencial gravedad. El diagnostico y tratamiento de la rabdomidlisis
en pacientes criticos requiere una evaluacion exhaustiva de las posibles causas, ya que
la identificacion precisa de los factores desencadenantes permite un enfoque terapéutico
mas dirigido y puede mejorar los resultados clinicos.
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En pacientes criticos con multiples factores de riesgo, la monitorizacion serial de CK
puede ser crucial para la deteccion temprana y el tratamiento eficaz de la rabdomiolisis.

Imégenes.
Imagen 1. ECG tras ICP 17/02.Se observa taquicardia sinusal a 129Ipm, con PR 132ms.
No elevacion del ST, aunque R de bajo voltaje en precordiales y derivaciones de
miembros.
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Capitulo 50

Cuando cae una tormenta es mejor estar preparados

Rojas Rodas J.A., Sousa Casasnovas l.; Juarez Fernandez M.; G6mez Sanchez R.
Servicio de Cardiologia del Hospital General Universitario Gregorio Marafion.

Introduccion

La tormenta eléctrica es un estado de inestabilidad eléctrica cardiaca constituyendo una
emergencia médica con elevada morbimortalidad, significativo empleo de recursos
hospitalarios y necesidad de ingreso hospitalario prolongado. La ablacién por catéter
debe ser considerada como parte de la estrategia del tratamiento, requiriendo en muchos
casos el uso de soporte circulatorio mecanico (SCM) para su realizacion. Traemos el
caso de un paciente en tormenta eléctrica refractaria a todas las medidas terapéuticas
decidiendo implante de SCM y posterior ablacion precoz para su control.

Descripcion del caso

Varon de 50 afios con antecedente de miocardiopatia dilatada no isquémica
diagnosticado en 2020 por anomalias electrocardiogréaficas, con disfuncion ventricular
ligera-moderada y escara transmural inferolateral, coronariografia sin lesiones y estudio
genético con mutacion de significado incierto en FLNC y LDB3. En 2021 se implanta
DAI-TRC tras ingreso por sincope de perfil cardiogenico. Ingresa en noviembre de
2022 por descarga apropiada del desfibrilador por taquicardia ventricular (TV)
polimérfica desencadenada por extrasistole ventricular (EV) con acoplamiento precoz
(270 ms), objetivando en la interrogacion del DAI hasta 10 eventos de TV no sostenida
en los meses previos, siendo dado de alta con amiodarona, afiadiendo durante el
seguimiento bisoprolol como parte de tratamiento neurohormonal. Ingresa en mayo de
2024 por nueva descarga del DAI por TV polimoérfica por EV muy precoz (240 ms)
mientras realizaba ejercicio, sin claro desencadenante. Durante el ingreso se realiza
ablacion endocardica y epicardica de sustrato (en segmento basal y medio de cara lateral
e inferolateral de V1), sin embargo, a pesar de ablacidn extensa persiste inducibilidad de
la TV con mala tolerancia hemodinamica por lo que se finaliza el procedimiento. Como
complicacién presenta derrame pericardico ligero por perforacion de VD que precisa
drenaje por catéter pig-tail con resolucién completa. Al alta se mantiene bisoprolol y
amiodarona con intolerancia a aumento de tratamiento antiarritmico.

El paciente ingresa 6 dias después del alta, a las 23 horas, por mareo de 12 horas de
evolucion, objetivando nuevo episodio de TV monomorfa sostenida a 150 Ipm (figura 1
— ECG) con inestabilidad hemodindmica (terapias del DAI no administradas por no
entrar en ventana), precisando varias cardioversiones eléctricas, perfusion de
procainamida y asociacion de esmolol, posterior sedacion profunda e intubacion
orotraqueal y sobreestimulacion con el DAI-TRC a 110 Ipm. AlUn con todas estas
medidas, el paciente persiste en tormenta arritmica con inestabilidad hemodinamica
necesitando dosis elevadas de noradrenalina por lo que se decide en las siguientes horas
del ingreso implante de ECMO veno-arterial periférico con soporte de BCIAO,
consiguiendo estabilidad a pesar de persistir en TV sostenida, aungque practicamente sin
pulsatilidad. Inmediatamente tras el implante pasa directamente a sala de
Electrofisiologia. EI mapa de activacion pudo realizarse gracias al SCM pues la
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taquicardia ventricular era muy mal tolerada. Se realiz6 de esta forma ablacién
endocardica del segmento basal de la cara lateral (coincidiendo con zona de la escara —
figura 2), produciéndose fin de la taquicardia en el primer segundo de la aplicacion de
radiofrecuencia.

Tras la ablacion exitosa presenta recuperacion de pulsatilidad y mejoria de presion
arterial, pudiendo disminuir dosis de noradrenalina. Buena evolucion posterior con bajo
flujo de ECMO y buena presion de pulso, retirandose el ECMO y BCIAO al tercer y
cuarto dia respectivamente, siendo extubado al quinto dia. Buena evolucion posterior
sin recurrencia de arritmias ventriculares sostenidas. Actualmente el paciente esta en
seguimiento en el Hospital de Dia de Cardiologia.

Breve discusion/ ensefianza del caso

La tormenta eléctrica es un evento devastador y potencialmente mortal, ademas de tener
un efecto psicolégico negativo en los pacientes y asociar un mayor riesgo de
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca, trasplante cardiaco y muerte. La severidad de
una tormenta eléctrica puede cursar desde episodios de TV recurrente asintomatica
terminados por terapia antitaquicardia (ATP) hasta inestabilidad eléctrica
potencialmente mortal con arritmias ventriculares que se repiten con frecuencia después
de multiples descargas. (1)

Se recomienda la investigacion de causas reversibles, como alteraciones electroliticas,
isquemia, descompensacién de insuficiencia cardiaca o cambios de medicacion, aunque
estos factores son solo identificables en una minoria de pacientes. (2)

Las intervenciones farmacoldgicas (betabloqueantes, amiodarona) y no farmacoldgicas
(sedacién, bloqueo del ganglio estrellado izquierdo, sobreestimulacion y/o ablacién con
catéter) pueden terminar con éxito la tormenta eléctrica en una gran proporcion de
pacientes (2).

Se ha observado que la ablacion precoz en tormenta arritmica realizada durante la
hospitalizacién mejora el prondstico frente al tratamiento farmacoldgico, aumentando la
supervivencia libre de arritmias ventriculares y la supervivencia libre de hospitalizacién
de causa cardiaca en el seguimiento. (3)

En pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica, considerados tradicionalmente
con menor eficacia a la ablacion debido a su sustrato heterogeneo, cicatriz menos
confluente y mayor prevalencia de cicatriz compartimentalizada en el miocardio medio
y el epicardio, estudios recientes demuestran que la ablacion temprana reduce la
recurrencia de TV, la hospitalizacion por causas cardiovasculares o muerte. (4)

En algunos casos, la arritmia ventricular refractaria puede conducir a un shock
cardiogénico grave y el uso de farmacos antiarritmicos con propiedades inotrdpicas
negativas puede empeorar la situacion clinica. Ademas, la propia ablacién de la TV
puede producir una descompensacion hemodinamica aguda hasta en el 11% de los
casos, 0 no ser factible de realizar por el deterioro de la situacion hemodinamica. En
estos casos se debe considerar el uso profilactico de soporte circulatorio mecanico
temporal, ya que proporciona un apoyo hemodinamico del shock cardiogénico, que
puede explicarse por la rapida mejoria de la perfusion miocardica y la disminucion de la
presion telediastolica del ventriculo izquierdo asociando una mayor supervivencia.
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Ademas de permitir realizar procedimientos invasivos en condiciones de mayor
tranquilidad y seguridad. (5)

El caso clinico que presentamos destaca por la rapidez de la instauracion de shock
cardiogénico en contexto de tormenta arritmica refractaria necesitando implante precoz
de ECMO para conseguir estabilidad hemodindmica, pero ademas que inmediatamente
tras su implante se pudiera realizar la ablacion con radiofrecuencia de la TV
consiguiendo finalizar la misma, permitiendo la recuperacion rapida del shock y un
tiempo de soporte circulatorio corto, lo cual reduce la tasa de complicaciones derivadas
del mismo.
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Figura 15. ECG de 12 derivaciones que muestra TV con morfologia de BRD con concordancia positiva en
precordiales, eje inferior, rSen |y aVL.
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Figura 16. En el panel de la izquierda se muestra mapa de activacion con el sistema de mapeo
electroanatomico CARTO 3 realizado en taquicardia ventricular, objetivando una zona de mayor
precocidad en segmento basal de la cara lateral, coincidiendo con zona de escara. En el panel de la
derecha se observa fin de la taquicardia ventricular tras aplicacion de radiofrecuencia en zona
previamente identificada.
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Capitulo 51

¢, De ddnde viene esa fe-VIH?

Soto Martin P., Martinez del Rio J., Soto Pérez M. M, Cubides Novoa A.F., Blanco Lopez E., Andrés
Sierra M., Jiménez Rubio B.
Hospital General Universitario de Ciudad Real

Introduccién

Aunque el prondstico de la infeccién por VIH ha mejorado drasticamente desde la
introduccion del tratamiento antirretroviral, la lucha contra esta enfermedad continda
siendo un desafio. Mientras que las complicaciones infecciosas y oncologicas asociadas
al VIH suelen recibir todos los focos, surge la pregunta de si los efectos
cardiovasculares del virus reciben la importancia que merecen. ¢Es posible que estemos
dejando de lado una de las complicaciones con mayor impacto prondstico en estos
pacientes?

Descripcion del caso

Varon de 43 afos, sin alergias conocidas, con dislipemia, hiperuricemia y habito
tabaquico activo como factores de riesgo cardiovasculares (FRCV), que lleva varios
afios en seguimiento por la unidad de enfermedades infecciosas de medicina interna de
nuestro hospital, asi como por el servicio de oncologia. Fue diagnosticado en 2011 de
VIH C-3 (SIDA con <200 CD4/microL) en el que ha recibido multiples tratamientos
antirretrovirales (actualmente con un combinado de
bictegravir+emtricitabina+tenofovir), en profilaxis de Pneumocystis jirovecii, y con
varias complicaciones infecciosas asociadas como: neumonia neumocacica, les latente,
enfermedad por VPH (condilomas y cancer epidermoide de margen anal), sarcoma de
Kaposi cutaneo, leishmaniasis mucocutanea, candidiasis orofaringea y sindrome de
consuncion.

En noviembre de 2023, ingresa en UCI con insuficiencia respiratoria global, fracaso
renal agudo y neutropenia febril asociada, requiriendo intubacién orotraqueal con
ventilacién mecénica invasiva durante 48h. Se solicitd un ecocardiograma transtoracico
(ETT) que evidencio6 un ventriculo izquierdo severamente dilatado con acinesia apical y
aneurisma, y trombo intraventricular asociado con hipocinesia severa del resto de
segmentos (mas marcada en los medios), con funcién sistdlica global severamente
deprimida (FEVI SBP 27%), ademas de un ventriculo derecho no dilatado pero con
alteracion de la funcidn longitudinal y radial, y una insuficiencia mitral moderada
funcional (tethering apical de velos con fenémeno de Doppler splay) (Imagenes 1, 2 y
3). Ademas, a nivel respiratorio, se aislé un Coronarivus OC43, por lo que se concluyo
que la insuficiencia respiratoria se debia a un cuadro de edema agudo de pulmdn por
insuficiencia cardiaca de novo con disfuncion sistdlica severa y a una neumonia
bilateral de origen viral. Tras estabilizacion del paciente y resolucion del cuadro
agudo, fue dado de alta a la planta de medicina interna, donde permaneci6 ingresado 20
dias. Durante todo el ingreso el paciente fue valorado por cardiologia solicitando,
como parte del estudio etiologico de dilatacion y disfuncion ventricular, una resonancia
magnética cardiaca (RMC) y un cateterismo coronario, asi como un estudio de
trombofilia por el trombo intraventricular. Ademas, se inicié el tratamiento
neurohormonal (TNH) con sacubitrilo-valsartan 24/26mg cada 12h, bisoprolol 2.5mg
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cada 24h, espironolactona 25mg cada 24h y dapagliflozina 10mg cada 24h, y se pauto
tratamiento anticoagulante con acenocumarol.

El paciente acudié a consultas de cardiologia (unidad de insuficiencia cardiaca [IC]) al
mes del alta, con los siguientes resultados:

e Electrocardiograma (ECG; Imagen 4): ritmo sinusal a 80lpm, eje indeterminado,
PR conservado, QRS ensanchado en relacion a trastorno inespecifico de la
conduccidn intraventricular (TCIV) con onda T negativa VV3-V5, QTc en rango.

e Resonancia magnética cardiaca (RMC; Imagenes 5 y 6): ventriculo izquierdo
levemente hipertréfico y marcadamente dilatado (VTD: 145 ml/m?) con disfuncién
sistolica severa (FEVI 30%) y acinesia practicamente completa del casquete apical.
Valores de t2 en secuencias mapping dentro de limites normales. Ventriculo derecho
no dilatado ni hipertrofico, con disfuncion sistolica leve (FEVD 42%). Mdltiples
focos de realce patolégicos de ubicacion intra/subepicardicos en cara inferolateral
baso-medial, todo el endocardio circunferencial medio-apical, el endocardio apical
del VD y focos parcheados del septo interventricular basal anterior e inferior. Se
advierte un voluminoso trombo endocavitario apical que tapiza la totalidad del
casquete apical (37x34x47mm), identificando otro trombo en la cavidad ventricular
derecha (32x9mm).

e Estudio de trombofilia: no se han identificado mutaciones genéticas ni deficiencias
de los inhibidores naturales de la coagulacién (proteina C, proteina S, antitrombina
I11). Anticuerpos antifosfolipidos negativos. Niveles de homocisteina y fibrindgeno
dentro de los limites normales.

e Cateterismo coronario: arterias coronarias sin lesiones angiograficamente
significativas, Unicamente se evidencia enfermedad difusa de arteria descendente
anterior distal, susceptible de manejo médico.

Ante la ausencia de etiologia definida de la miocardiopatia dilatada que presentaba el
paciente, se decidio a su vez derivacién a la unidad de cardiopatias familiares. En esta,
se realiz6 un estudio genético (secuenciacion de nueva generacion [NGS]) mediante un
panel de 146 genes donde se estudiaron, entre otros, mutaciones en MYH7 (cadena
pesada de la miosina beta), LMNA (Ilaminas A/C), DES (desmina) o TTNA (titina), sin
evidencia de alteraciones genéticas significativas.

Continuando el seguimiento del paciente en la unidad de IC, inicialmente la respuesta al
TNH fue pobre, asi como al tratamiento anticoagulante. Manteniendo una FEVI
severamente deprimida (30% SBP) y sin clara reduccion del tamafio del trombo en VI
en el ETT de control a los dos meses (Imagen 7). Tras esto, se continud titulacion el
TNH y se pautd tinzaparina como tratamiento anticoagulante, lo que produjo una
reduccion notoria en el tamafio del trombo en el ETT de control a los 3 meses, y
permitio la realizacion de una biopsia endomiocardica que evidencid infiltracion
difusa de linfocitos, principalmente T, en el tejido intersticial del miocardio, junto con
degeneracion vacuolar y necrosis de miocitos, ademas de un aumento significativo de
fibrosis intersticial con depdsitos de colageno y edema intersticial, y confirmando la
inmunohistoquimica la presencia de antigenos del VIH en los miocitos y células
intersticiales. Con todo ello, se llegd al diagnéstico de miocardiopatia dilatada de
origen infeccioso (postmiocarditis) en relacion con infeccién crénica por VIH, con
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disfuncion biventricular severa y trombos endocavitarios biventriculares en
resolucién. En este momento, se continla el seguimiento del paciente en la unidad de
IC de cardiologia (asi como por oncologia e infecciosas), con mejoria clinica y
sintomatica notoria, presentando una FEVI del 40%.

Discusion

La incidencia, prevalencia y epidemiologia de la miocardiopatia asociada al VIH
(MAVIH) han cambiado significativamente con el tratamiento antirretroviral de gran
eficacia (TARGA). Antes del TARGA, la miocardiopatia y la IC en personas con VIH se
debian principalmente a la miocarditis, efectos directos del VIH, infecciones
oportunistas y deficiencias nutricionales. EI TARGA ha transformado el VIH en una
enfermedad cronica y manejable, aumentando la esperanza de vida de las personas con
VIH (PVIH). Sin embargo, la infeccion a largo plazo por VIH se asocia con
enfermedades crénicas, especialmente cardiovasculares (ECV): las PVIH tienen un
riesgo casi duplicado de desarrollar disfuncion cardiaca, incluso ajustando por factores
de riesgo conocidos, y los calculadores convencionales de riesgo no evaltuan
adecuadamente este riesgo [1]. Un metaandlisis indica que la prevalencia de disfuncion
sistolica asintomatica en estos pacientes es similar a la de la poblacion general, aunque
las PVIH son més jovenes [2]. Otros estudios han revelado un mayor riesgo de IC con
fraccion de eyeccion preservada (ICFEp) y reducida (ICFEr) en estos pacientes [3]. A
pesar de que el TARGA ha reducido la incidencia de miocardiopatia, la IC sigue siendo
significativa, con una creciente prevalencia de ICFEp y mortalidad comparable entre
ICFEp e ICFEr en PVIH bajo TARGA.

Aunque los mecanismos exactos de la IC en PVIH bajo TARGA no estan
completamente claros, se propone que incluyen:

¢ Inflamacién vascular: la inflamacidn vascular cronica contribuye a la aterosclerosis
acelerada. Estudios con tomografia por emisién de positrones muestran que la
inflamacion vascular aortica persiste a pesar del TARGA, contribuyendo a la
disfuncion diastdlica y la rigidez vascular [1]. Las PVIH presentan mayor rigidez
arterial, lo cual se ha asociado con disfuncion diastélica. Ademas, a pesar del
TARGA, las PVIH siguen presentando mayor activacion endotelial e inflamacion.

o Inflamacién leve mantenida y disregulacion inmunoldgica: la inflamacion crénica es
fundamental en la MAVIH. Marcadores inflamatorios elevados como interleuquina
6 (IL-6), proteina C reactiva y dimero D estan ligados a un mayor riesgo
cardiovascular en personas con VIH (PVIH), independientemente de otros factores
de riesgo. La persistencia del VIH en fase latente mantiene la inflamacion y
activacion inmunoldgica, incluso bajo TARGA. Citoquinas proinflamatorias como
TNF-a, IL-1 e IL-6 agravan la disfuncion cardiaca y la insuficiencia, aumentando la
produccién de Oxido nitrico y apoptosis celular. También se observan
autoanticuerpos cardiacos en PVIH con disfuncion ventricular. Los altos niveles de
IL-6 y dimero D se relacionan con mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular,
indicando la necesidad de tratamientos que reduzcan la inflamacion para mejorar los
resultados clinicos [1].

e Miocarditis_y fibrosis miocardica: EI VIH puede invadir directamente los
cardiomiocitos, provocando inflamacion y disfuncion ventricular en etapas
avanzadas. En personas con VIH no tratadas, la resonancia magnética revela funcion
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miocardica reducida, fibrosis y lipidos elevados en el miocardio. Aunque el TARGA
ha reducido infecciones asociadas como Citomegalovirus y Toxoplasma gondii,
estudios en PVIH bajo TARGA muestran inflamacion miocérdica y fibrosis
intersticial persistentes [1]. Pacientes asintomaticos bajo TARGA presentan fraccion
de eyeccién reducida, mayor masa ventricular y edema miocardico, y son mas
vulnerables a complicaciones postinfarto, con cicatrices extensas y marcadores de
fibrosis elevados. Los mecanismos exactos de la fibrosis cardiaca en este contexto
aun no estan completamente claros, y se requieren mas estudios para comprender la
relacion entre la disfuncion inmune, la infeccion por VIH y la inflamacion
miocardica.

e Toxicidad del TARGA: EI TARGA ha reducido la incidencia de MAVIH, pero
ciertos farmacos pueden contribuir a su desarrollo. Inhibidores de proteasa como
ritonavir y lopinavir estdn vinculados con dislipidemia y mayor riesgo
cardiovascular al acumular prelamina A, lo que puede causar miocardiopatia e IC
aguda en modelos animales. Analogos de timidina, como estavudina y zidovudina,
inducen dafio mitocondrial y lipodistrofia, aumentando el riesgo de miocardiopatia
[1]. Aunque el TARGA ha mejorado el manejo del VIH, su impacto en la funcion
cardiaca en PVIH sigue siendo relevante, y una alta adherencia al tratamiento puede
mitigar su impacto econémico.

En cuanto a la evaluacion y el manejo para la miocardiopatia en PVIH, actualmente no
existen directrices ni modelos de prediccion para estos pacientes. Aunque la American
Heart Association ha abordado las enfermedades cardiovasculares en PVIH, el manejo
de la IC es limitado debido a mecanismos poco claros. Es esencial tratar los FRCV,
optimizar dislipidemia, hipertensién y diabetes, y promover un estilo de vida saludable.
Dado el papel de la inflamacién crénica, tratamientos como las estatinas podrian ser
utiles, pero se necesitan méas estudios. La inhibicion del Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona (SRAA) con farmacos, como telmisartan, puede mejorar la presion arterial
y la funcion cardiovascular [1]. La resonancia magnética cardiaca puede ayudar a
detectar fibrosis e inflamacion subclinica, orientando el manejo de la miocardiopatia en
PVIH.

Como conclusion, la MAVIH sigue siendo una complicacion relevante en PVIH.
Aungue el TARGA ha convertido la MAVIH en un proceso crénico con inflamacién
persistente, la incidencia de miocardiopatia y la mortalidad por IC han aumentado con la
disminucion de las muertes relacionadas con el SIDA. La comprension limitada de los
mecanismos exactos de la IC en el contexto del TARGA dificulta las recomendaciones
de manejo basadas en evidencia. Una mayor investigacién sobre los mecanismos
inmunitarios involucrados podria ofrecer estrategias para estratificacién del riesgo y
prevencion, y los farmacos que modulan la disfuncion inmunoldgica podrian ayudar a
reducir estos riesgos.
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Imagenes

Suave

Imagen 1. ETT en plano apical 4 caAmaras donde se visualiza la dilatacion severa del VI con presencia de
trombo apical, que también se aprecia en esta area del VD.

Imagen 2. ETT en plano apical 3 cdmaras donde se evidencia presencia de trombo intraventricular en VI
en segmentos septal y lateral apicales, asi como apical estricto.
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Imagen 3. ETT donde se visualizan dimensiones de trombo intraventricular izquierdo en plano apical 4
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Imagen 4. ECG del paciente donde se evidencia ritmo sinusal con QRS ancho en relacion con trastorno
inespecifico de la conduccion intraventricular
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Narmeros de eco: 1, Tiempo

Imagen 5. RMC en plano apical 4 camaras donde se evidencia dilatacion de VI con presencia de trombos
endocavitarios en ambos ventriculos.

3100, Longitudidelitren de

VENENE)

Imagen 6. RMC en plano apical 4 camaras tras administraciéon de contraste intravenoso. Se observan
multiples focos de realce patolégicos de ubicacion intra/subepicardicos en cara inferolateral baso-medial,
todo el endocardio circunferencial medio-apical, el endocardio apical del VD y focos parcheados del septo
IV basal anterior e inferior. Se observa un voluminoso trombo endocavitario apical que tapiza la totalidad

del casquete apical, identificando otro trombo en la cavidad ventricular derecha
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Imagen 7. ETT de control a los 2 meses: en plano apical 4 caAmaras se puede evidenciar persistencia de
trombo intraventricular izquierdo, con un tamafio similar al previo.
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Capitulo 52

Valvuloplastia aortica con balén en insuficiencia cardiaca

aguda: ¢aun en nuestro arsenal?

Miguel Valentin Garcia P., Cebrian Lopez S., Lépez Vazquez M., Minguez de la Guia E., Calvo Cérdoba
R., Monzdn Melian A., Jiménez Mazuecos J., Corbi Pascual M.J.
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Introduccion

La estenosis aortica degenerativa es la valvulopatia cardiaca méas frecuente, con una
elevada y creciente prevalencia, en una poblacion con esperanza de vida cada vez
mayor. Consecuentemente, los pacientes con estenosis adrtica degenerativa,
habitualmente afiosos, sufren de pluripatologia y fragilidad, lo que genera en la practica
clinica un reto terapéutico ain por masterizar.

Dado que el tratamiento médico de la estenosis aortica sintomatica presenta una tasa de
fracaso inaceptable, para aquellos pacientes en los que una actitud invasiva no seria
considerada fatil, existe la posibilidad de recambio valvular, bien quirdrgico o
percutdneo, e incluso optar por un abordaje menos agresivo, con fines mas bien
paliativos 0 a modo de puente hacia otra terapia definitiva mas que como terapia de
destino, mediante valvuloplastia con balén. La ecuacion se torna mas compleja a
medida que incluimos las variables de edad, comorbilidad, o como en el caso que se
presenta a continuacién, de presentacion clinica aguda con insuficiencia cardiaca e
incluso shock cardiogeénico.

En nuestra paciente, la situacion basal de prefragilidad, el debut en forma de
insuficiencia cardiaca aguda con congestion persistente, fruto de la gravedad de la
estenosis adrtica combinada con una regurgitacion mitral secundaria a prolapso valvular
también grave, forzaron un manejo urgente atipico, escalonado, sin exceder los limites
hemodinamicos que imponia la clinica de la paciente. Este caso anima a revisar cual es
el manejo terapéutico 6ptimo, teniendo en cuenta las distintas posibilidades técnicas
disponibles y la etiologia polivalvular del cuadro.

Descripcion del caso

Presentamos el caso de una mujer de 80 afios, prefragil (2 puntos en escala FRAIL).
Entre sus antecedentes personales: hipertensa y dislipémica en tratamiento, y largo
seguimiento ambulatorio por IM severa asintomatica secundaria a prolapso de velo
posterior mitral (P2), sin repercusion sobre el ventriculo. En su dltima revision,
progresion de estenosis adrtica degenerativa hasta parametros de severidad, motivo por
el cual se solicita estudio con vistas a cirugia de recambio valvular (riesgo quirdrgico
asumible: Euroscorell / STS Score < 4%).

Previo a ello, la paciente presenta clinica rapidamente progresiva de disnea con marcado
trabajo respiratorio y desaturacion, precisando ingreso en la unidad de cuidados
intensivos cardiovasculares con diagnéstico de edema agudo de pulmén hipotensivo.
Presentaba ademaés fibrilacion auricular no conocida con respuesta ventricular répida.
Analiticamente, destacaba elevacion significativa de péptidos natriuréticos, asi como
funcion renal preservada y anemia leve. La radiografia de térax demostraba un
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infiltrado alveolo-intersticial de predominio en campo pulmonar derecho, dada la
excentricidad de la regurgitacién mitral. La ecococardiografia, ponia de manifiesto las
valvulopatias conocidas, con funcion biventricular preservada, dilatacion auricular e
hipertension pulmonar significativa.

La paciente precisé de ventilacion mecéanica no invasiva (BiPAP) y soporte vasopresor
con noradrenalina a dosis bajas, con excelente respuesta inicial a tratamiento diurético
endovenoso intensivo. Respecto a la FA, se optd por estrategia de control de frecuencia
con farmacos frenadores (Digoxina y Amiodariona). Se logré mejoria significativa
hemodinamica y respiratoria, con descendo de aminas y parametros respiratorios. No
obstante, la paciente presentaba congestion pulmonar persistente, quedando dependiente
de diurético endovenoso a dosis altas y ventilacién mecanica.

En esta situacion, se presentd a la paciente en sesion médico-quirdrgica, considerandose
no subsidiaria de cirugia de recambio valvular con un riesgo quirdrgico empobrecido
por las pobres condiciones hemodinamicas.

Se opt6 por tanto por un manejo intervencionista percutaneo. En primera instancia, se
decidié someter a la paciente a valvuloplastia percutanea con balédn, bajo sedoanalgesia
superficial, como puente a recambio valvular aortica percutaneo, logrando disminucién
de gradientes adrticos a rangos de estenosis moderada, y sin provocar regurgitacion
significativa. En este mismo procedimiento se realizd coronariografia que Unicamente
reveld una lesion moderada en la arteria descendente anterior media.

Gracias a la valvuloplastia, se logro destetar a la paciente de la ventilacion mecénica,
logrando respiratoria y una hemodindmica con garantia para someterse a un angioTAC
de aorta como parte del estudio previo a recambio valvular adrtica percutaneo. Este
confirmé la ausencia de contraindicacion anatémica para el procedimiento. Se llevé a
cabo por tanto el implante de la vélvula percutanea via femoral, bajo sedacion
superficial, sin presentar complicaciones intra ni postprocedurales inmediatas.

Tras esto, la paciente pudo pasar a planta de hospitalizacion. Alli permanecia con disnea
de minimos esfuerzos, y ain dependiente de diurético endovenoso. La reevaluacion
ecocardiografica demostré normofuncion protésica, con insuficiencia mitral ain grave
pese a la reduccion de la postcarga tras reacambio valvular. Dado el origen en prolapso
de feston P2 de velo posteior, y anatomia favorable con velos no engrosados ni
calcificados, sin estenosis valvular, y gap y anchura de flail permisivos, se programé
para reparacion mitral borde a borde transcatéter, esta vez bajo anestesia general. Siendo
esta esta exitosa (regurgitacion leve residual), la paciente recibié finalmente alta a
domicilio con dosis bajas de diurético.

Discusion

En pacientes con estenosis aodrtica grave sintomatica, la esperanza y calidad de vida se
ve enormemente perjudicada, presentando un prondstico ominoso si se opta por una
actitud conservadora con manejo médico. Cuando la presentacion clinica es en forma de
insuficiencia cardiaca aguda descompensada, o incluso shock cardiogénico, la
mortalidad es muy elevada, y no existe evidencia aleatorizada que protocolice una
actuacion superior, derivando en un manejo individualizado caso a caso, de acuerdo con
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las posibilidades anatomicas, perfil y preferencias del paciente y disponibilidad de cada
centro.

La valvuloplastia adrtica con balén es una opcidn terapéutica descrita en 1986,
particularmente para el tratamiento de pacientes con estenosis aortica, incluyendo
aquellos en situacion de shock cardiogénico. No obstante, su uso fue descendiendo
debido al riesgo de regurgitacion residual significativa, resultados subdptimos en
términos de gradientes, y tasa de reestenosis en torno al 70% a los 6 meses, con muy
discreto impacto en la supervivencia. Se relegd por tanto a la indicacion paliativa en
pacientes no candidatos a recambio valvular. Recientemente, existe interés creciente en
la valvuloplastia, tal y como se indica en las guias europeas de valvulopatias de 2021,
como terapia puente a recambio valvular adrtico quirargico o transcatéter. Como se ha
mencionado, pocos estudios, y Unicamente cohortes, han estudiado el papel de la
valvuloplastia en pacientes con inestabilidad hemodinadmica o insuficiencia aguda.

De acuerdo con la literatura, la mortalidad a 30 dias de la valvuloplastia aortica
emergente no difiere de la del recambio valvular percutdneo emergente de forma
significativa, encontrando un beneficio significativo a los pocos meses con el recambio
valvular. La valvuloplastia se considera un procedimiento “poco invasivo”, con utilidad
de rescate para estabilizar al paciente de cara a la planificacion, programacion y
realizacion de recambio valvular.

Sin embargo, el desarrollo de nuevas valvulas percutaneas con mejor perfil de seguridad
y eficacia, han permitido el auge de la “TAVI en shock”. Un procedimiento, una Unica
exposicion a contrastes y riesgos de sangrado, complicaciones vasculares, ictus, etc.
Aunque esto sea técnicamente factible bajo monitorizacion ecocardiografica con
ecocardiografia transesofagica, la ausencia de informacién del angioTAC incrementa las
posibilidades de complicaciones o fracaso del implante.

Adicionalmente, se ha descrito un aumento de mortalidad no aclarado en pacientes
sometidos a recambio valvular adrtico percutdneo previa valvuloplastia aoértica con
baldn, subrayando la vulnerabilidad de este grupo de pacientes, y refuerza la opcion de
recambio valvular percutaneo emergente sin terapia puente. Como se ha comentado, es
precisa mayor evidencia y estudios comparativos aleatorizados para indicar la estrategia
Optima en pacientes con estenosis adrtica complicada con shock cardiogénico o
insuficiencia cardiaca aguda.
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Imagenes
N

Imagen 1: valvula Ao esclerocalcificada, eje corto ETE.

Imagen 2: edema agudo de pulmén, RxT.
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Imagen 3: imagen flouroscépica de proétesis adrtica percutanea y dispositivo de reparacion mitral borde-
borde.
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Capitulo 53

El Sindrome de Pseudo-Arlequin.

Velasco de Andrés A., Jiménez Manso R., Rodriguez Alonso P., Pascual Ramos I., Denche Sanz C.,
Carmona Cuevas E., Carmona Baena M., Puerto Garcia E.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Introduccion

Se expone un caso de un varén con Enfermedad de Danon en shock cardiogénico
refractario a drogas vasoactivas (SCAI-D) al que se le implanta un ECMO-VA central
como puente a trasplante. Durante su estancia presenta un cambio de coloracion de piel
compatible con un Sindrome de Arlequin, sin embargo, muy improbable en dispositivos
centrales A pesar de que los pardmetros hemodinamicos no son compatibles con
taponamiento cardiaco, la sospecha clinica es alta por lo que se decide intervenir
quirargicamente, objetivando codgulos en espacio pericardico, que, tras retirarse ,
consiguen una mejoria franca del paciente, tanto a nivel clinico como hemodinamico

Descripcion del caso

Se presenta un caso de varon de 16 afios con enfermedad de Danon (mutacion
patogénica en LAMP2) que cursa con miopatia, hipotonia leve y miocardiopatia
hipertréfica no obstructiva en fase de disfuncion biventricular severa, en situacion de
insuficiencia cardiaca avanzada (INTERMACS 3) con ciclos de levosimendan
ambulatorios Presenta hipertension pulmonar grupo 2 combinada reversible (PAPmM
59mmHg, PCP 33mmHg). Portador de DAI-TRC (Desfibrilador automatico
implantable-Terapia de Resincronizacion Cardiaca) por BAV (blogueo auriculo
ventricular completo), incluido en lista de espera de trasplante cardiaco electivo

Se traslada a nuestro centro derivado desde su hospital secundario debido a shock
cardiogénico SCAI-D. A su llegada a la Unidad de Cuidados Criticos Cardioldgicos, a
pesar de dosis altas de inotropico (dobutamina hasta 15mc/kg/min), presenta un relleno
capilar enlentecido, con palidez de piel y mucosas, con un acido lactico en gasometria
venosa de 2.0mmol/l. Ademds, en la auscultacién pulmonar no presentaba ruidos
sobreafiadidos ni soplos audibles en la auscultacién cardiaca.

Ante la refractariedad del shock, se decide un implante precoz de dispositivo de
asistencia ventricular de corta duracion con soporte y descarga biventricular. Se coloca
un ECMO VA-V (Membrana extracorpOrea de oxigenacion veno-arterio-venoso) con
una canula de drenaje percutanea desde vena femoral derecha, con canula de descarga
apical directa en ventriculo izquierdo ya canula de retorno en aorta ascendente (Figura
1). El procedimiento se realiza sin incidencias, mediante toracotomia y con
pericardiotomia abierta hacia pleura.

A la salida del implante el paciente esta soportado con ECMO (3500 rpm (revoluciones
por minuto), 3,1 Ipm (litros por minuto)), dobutamina 4,5 mcg/kg/min y nitroprusiato
0,9 mcg/kg/mn y conectado a ventilacidbn mecanica invasiva. Se encuentra estable con
TAM (Tension arterial media) 80 mmHg y mantiene buena perfusion tisular y organica
(lactico normal) y buen ritmo de diuresis (300ml/h) La presion de drenaje del
dispositivo es -13 mmHg y la PVC (Presion venosa central) es 7mmHg.
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En las siguientes 4 horas, con las mismas revoluciones programadas, se produce una
caida del flujo obtenido y una caida de la TAM hasta 55 mmHg, acompafiandose de
ascenso de la PVC. Esto produce afectacion organica objetivable en disminucion de
diuresis hasta la practica anuria y elevacion del acido lactico hasta 2,9mmol/l. Todos
estos cambios se acompafian de un descenso brusco de la presion de drenaje, haciendose
mas negativa hasta llegar a -40mmHg. (Figura 2).

Dada la inestabilidad hemodinamica, se realiza ecocardiograma transtoracico a pie de
cama en el que se objetiva un VI (ventriculo izquierdo) y VD (ventriculo derecho)
totalmente colapsados (Figura 3), con ligero derrame pericardico global de contenido
ecodenso y vena cava en el limite alto de la normalidad (21 milimetros) sin colapso
inspiratorio.

Se comenta el caso con cirugia por sospecha de taponamiento cardiaco, pero dado que
la presion de auricula derecha no esta excesivamente alta, la canula de retorno no tiene
datos de succion significativa y el pericardio estd abierto, descartan esta opcion y
consideran que la descarga de ambos ventriculos es excesiva.

Ante esta situacion, se administra volumen, se disminuyen las rpm hasta 3100, lo que
provoca un descenso del flujo y un cambio en la presion de drenaje hacia la positividad,
hasta -19mmHg. Se suspende nitroprusiato y se titula dobutamina de forma progresiva
hasta 9 mcg/kg/min por hipotension. Esto hace mejorar levemente la TAM, pero el
paciente continua oligurico (Figura 4).

El paciente se encuentra estable con pequefios ajustes de drogas vasoactivas durante las
siguientes 60 horas, pero desarrolla progresivamente congestion en cabeza y miembros
superiores, junto con un cambio de coloracion cutanea. En la parte superior del cuerpo
presenta un color cianotico, y a partir de las mamilas hasta miembros inferiores presenta
un color palido (Figura 5A), hallazgos fisicos compatibles con sindrome de Arlequin,
pero improbable por tratarse de una ECMO central en un paciente con funcion
pulmonar preservada.

En este momento se vuelve a valorar la posibilidad de taponamiento cardiaco,
aunsiendo las presiones de drenaje de —17mmHg, y se descarta sindrome de vena cava
superior mediante ecografia doppler. Finalmente se decide realizar intervencion en
quiréfano, en la que se evidencian coagulos circunferenciales que provocan
taponamiento cardiaco. Estos son retirados adecuadamente y no se evidencian
complicaciones durante la intervencion.

Tras esto, el paciente mejora inmediatamente. Se puede subir la velocidad hasta 3700
rpm, con un aumento de flujo hasta 3,2 Ipm (litros por minuto). Esto tuvo repercusion
en una recuperacién franca del ritmo de diuresis. Esta intervencion tuvo impacto en la
perfusion cerebral, medida esta mediante oximetro cerebral INVOS comparando el
valor con el previo (Figura 5A y 5B). Posteriormente, el estado hemodinamico del
paciente mejor6 progresivamente con disminucion progresiva de la necesidad de drogas
vasoactivas.

Discusion del caso y aprendizaje
El taponamiento cardiaco en pacientes con ECMO es una complicacion infrecuente
(2,6%) segun el mayor registro hasta el momento que incluye 84430 pacientes (1). No
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obstante, es una complicacion potencialmente mortal que debe ser diagnosticada de
forma precoz.

No presenta los signos clasicos y hemodindmicos de los pacientes sin este soporte al
estar alterada toda la hemodinamica y fisiopatologia (1). No aparece hipotension ni
pulso paradojico debido a la existencia de un flujo paralelo, de una posible baja
precarga y de la ventilacién mecanica. Ademas, esto también afecta a la valoracion de
los cambios respirofasicos de las valvulas auriculoventriculares. También esto hard que
no estén presentes los cambios telediastolicos en las venas suprahepaticas.

A la dificultad diagnostica ya mencionada, se suma la complejidad para hacer una
correcta valoracion mediante ecocardiografia en los ECMO centrales debido a la
presencia de canulas en territorio pericardico (2).

Ante la llamativa coloracién cutanea, se puede valorar en una primera instancia
encontrarse ante un Sindrome de Arlequin o Sindrome Norte-Sur (3). Este es tipico de
los ECMO-VA periféricos, especialmente cuando la funcion pulmonar del paciente esta
gravemente afectada, y la sangre desoxigenada procedente del VI es la perfunde las
arterias coronarias y troncos supraaorticos. Este sindrome, sin embargo, no esta descrito
en ECMO central. De hecho, la conversion de un ECMO venoso a central es uno de los
tratamientos del sindrome de Arlequin.

Sin embargo, el paciente del caso presenta una distribucion de la coloracion cutanea
confundible con este. Es por ello, que lo hemos denominado Sindrome de Pseudo-
Arlequin.

En algunos casos como este, se realiza una apertura del pericardio a cavidad pleural
durante la canulacion central del dispositivo buscando prevenir esta complicacion (2).

Ante un caso de taponamiento pericardico, cabe esperar un descenso paulatino hacia la
negatividad de las presiones de drenaje, junto con un aumento progresivo de la PVC.
Asi esta descrito en la mayoria de casos de la literatura (4), (2). En contraposicion a
esto, en nuestro paciente se presenta sin este patron hemodindmico mencionado sin
existir otros casos publicados hasta el momento.

Por todo ello, se concluye que la sospecha de taponamiento pericardico en pacientes
soportados con ECMO debe estar basada en la sospecha clinica, independientemente de
que los patrones hemodinamicos excluyan esta posibilidad.
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Figura 1. Esquema de circuito de ECMO (Membrana extracorpdrea de oxigenacion). Canulas de descarga
desde AD (Auricula derecha, flecha azul) y desde Apex VI (Ventriculo izquierdo, flecha azul), unidas en
circuito en Y griega. Canula de retorno en aorta (Ao)
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Figura 2. Evolucién temporal de valores de velocidad y flujo de ECMO, junto con presiones de drenaje,
tension arterial media, presion venosa central, diuresis y acido lactico.

Figura 3. Ecocardiograma transtoracico. Eje corto en el que se muestra las cavidades de ventriculo
izquierdo y ventriculo derecho completamente colapsados.
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Figura 4. Evolucién temporal del uso de drogas vasoactivas durante el caso.

Figura 5. A: Paciente previo a la intervencion, con coloracion ciano6tica en miembros superiores y palida
desde region mamilar hasta miembros inferiores. Ndotese la hipoperfusion cerebral detectada con oximetro
cerebral no invasivo INVOS. B: Paciente posteriormente a la intervencién, con recuperacién de la

coloracion y mejoria del valor de oxigenacion cerebral mediante INVOS.
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Capitulo 54

Diseccion coronaria espontanea: una causa de sindrome

coronario agudo de evolucion ardua.

Vila Garcia J., Ugueto Rodrigo C., Ofelia Rosillo Rodriguez S. Arbas Redondo E., Martinez Roca A.,
Jurado Romén A., Jiménez Valero S., Moreno Gémez J.R.
Hospital Universitario La Paz, Madrid.

Introduccion

Las disecciones coronarias son responsables de hasta un 5% de los sindromes
coronarios agudos. La incidencia es mayor en mujeres (>80%) y su desarrollo puede
asociarfe con trastornos del tejido conjuntivo, como los sindromes de Marfan o Ehler-
Danlos™.

A continuacién, presentamos el caso de una diseccidon coronaria espontanea en una
paciente con sindrome de Marfan. Se manifestd inicialmente como sindrome coronario
agudo sin elevaciéon del ST (SCASEST), optandose por manejo conservador, pero la
evolucion térpida posterior obligd a un manejo intervencionista invasivo con
reanimacion cardiopulmonar extracorporea y revascularizacion coronaria.

Descripcion del caso

Presentamos el caso de una mujer de 46 afios con antecedentes de sindrome de Marfan,
que consulta en Urgencias por dolor centrotoracico opresivo de media hora de duracion
que se inicié en reposo. Se realiza electrocardiograma (ECG) y ecocardioscopia a su
llegada, estando asintomatica, sin hallazgos relevantes. Sin embargo, se objetiva una
marcada elevacidn de marcadores de dafio miocardico sugestiva de sindrome coronario
agudo, siendo el valor pico de la troponina | de alta sensibilidad 2189 ng/mL. A la
mafana siguiente, se realiza una coronariografia mediante acceso radial derecho. Se
objetiva que la arteria coronaria derecha (CD) no tiene lesiones (imagen 1A). Con la
primera inyeccion a través de un catéter diagndstico para sondar el tronco coronario
izquierdo (TCI), se observa una retencion de contraste a ese nivel y en el trayecto de la
arteria descendente anterior (ADA) (imagen 1B). Ante la sospecha de diseccién
coronaria, se decide no realizar mas inyecciones de contraste para no incrementar la
diseccion y sondar con un catéter guia para poder realizar una intervencion coronaria
(ICP) emergente en caso de precisarse. Sin embargo, en los siguientes minutos, la
paciente se mantiene asintomatica y estable hemodinamicamente. Ademas, el contraste
retenido en la angiografia desaparece, sugiriendo la reapertura del vaso. Se realiza un
ECG de 12 derivaciones en la sala de hemodinamica y un ecocardiograma transtoracico
(ETT), ambos sin alteraciones. Con todos estos datos, y valorando el riesgo/beneficio de
una ICP en este contexto, se decide manejo conservador, sin realizar nuevas inyecciones
y sugiriendo la realizacion de un angio-TC coronario durante el ingreso. Dicha prueba
se realiza a las 72 horas confirmando el diagndstico de disecciéon de TCI distal-ADA
proximal con flujo conservado (imagenes 2A y 2B).

Durante su estancia en la Unidad de Cuidados Agudos Cardiologicos (UCAC) la
paciente evoluciona favorablemente, encontrandose estable desde el punto de vista
hemodinamico y sin presentar nuevos episodios de dolor, insuficiencia cardiaca o
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arritmias. Se realiza de nuevo ETT en el que no se objetivan alteraciones de la
contractilidad global o segmentaria ni valvulopatias.

Tras 96 horas de ingreso, encontrandose la paciente en planta de hospitalizacion, refiere
dolor centrotorécico subito y mal estado general. En el ECG presenta elevacion anterior
del segmento ST y a la valoracion por la guardia de cardiologia se encuentra obnubilada
e hipotensa (60/30 mmHg), con lo que se sospecha progresion de la diseccion coronaria.
Se inicia perfusion de noradrenalina, sin respuesta, presentando una parada
cardiorrespiratoria (PCR) presenciada con primer ritmo actividad eléctrica sin pulso, por
lo que se inician maniobras de reanimacion cardiopulmonar avanzada y se procede a la
intubacion orotraqueal de la paciente. Recupera pulso tras menos de 5 minutos de RCP,
presentando un nuevo episodio de PCR por fibrilacion ventricular refractaria.

Se traslada a sala de hemodinamica para implante emergente de ECMO venoarterial
(ECMO-VA) periférico en situacion de parada cardiorrespiratoria (categoria de shock
SCAIl E). Tras alcanzar un flujo estable de 2.5 Ipm, se realiza coronariografia
objetivando progresion de la diseccion desde el TCI distal con oclusion completa de
ADA y disminucién de calibre de ACX (imagen 3). Se realiza IVUS (intravascular
ultrasound) que confirma la posicién de la guia de angioplastia en la luz verdadera de la
ADA (imagen 4) donde se implantan tres stents farmacoactivos en el TCI-DAm,
recuperando el flujo a través de la arteria y siendo el resultado final bueno. La ACX se
encuentra permeable a partir de la luz falsa (imagen 3B) y ante la imposibilidad de
alcanzar la luz verdadera tras varios intentos y la dificultad de la angioplastia, se decide
manejo conservador. Antes de finalizar el procedimiento, se confirma flujo en la ACD y
ausencia de diseccién aortica mediante una aortografia. En ecocardioscopia presenta
disfuncion ventricular izquierda severa, con acinesia de todos los segmentos apicales y
de los segmentos medios de cara y septo anteriores.

Se traslada a la UCAC para inicio de los cuidados postparada. Se realiza hipotermia
terapéutica mediante dispositivo de control de temperatura externo durante 48h. La
oxigenacion es adecuada con FiO2 bajas de ECMO-VA y respirador.

Tras 96 horas se realiza test de destete, favorable, manteniendo una situacion
hemodinamica y de oxigenacion adecuada a pesar de la reduccion del soporte de forma
temporal. En los ETT seriados, presenta una importante mejoria de la contractilidad que
resulta mayor cuando se reduce la poscarga en las pruebas de destete, aunque persiste
edema miocardico.

Las ventanas neurologicas durante su estancia en la Unidad Coronaria son positivas.
Analiticamente destaca hemolisis intravascular con anemia y trombopenia moderadas
(hemoglobina 9 g/dL, plaquetas 58.000 /mcL), precisando de soporte transfusional
ocasional de concentrados de hematies, sin llegar a precisar plagquetas.

En relacién con todo ello, dada la adecuada evolucion, se decide retirar el ECMO-VA,
que se realiza a pie de cama con cierre percutdneo del acceso arterial mediante
dispositivo MANTA ® (Teleflex, Wayne, Pennsylvania) y del acceso arterial mediante
sutura en 8, sin complicaciones.

Se realiza la extubacion a los 10 dias de la PCR sin complicaciones, realizando
rehabilitacion respiratoria y motora posteriormente. A lo largo del ingreso presenta
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episodios aislados de taquicardias ventriculares monomorfas no sostenidas (TVMNS).
Se inicia tratamiento betabloqueante y neurohormonal para disfuncién ventricular con
buena tolerancia.

Se repite un ETT en planta de hospitalizacién con importante mejoria de la funcion
ventricular (FEVI Simpson biplano 45%, con acinesia distal de septo y cara anterior e
hipocinesia de segmentos medios). Tras comentar el caso en sesion multidisciplinar con
la Unidad de Arritmias, en ausencia de indicacion absoluta de DAI, se decide colocar
chaleco desfibrilador (LifeVest) como medida inicial. Después de 27 dias de ingreso,
recibe el alta hospitalaria con situacion neuroldgica CPC-1.

Breve discusion / ensefianza del caso

El manejo de las disecciones coronarias sigue siendo objeto de controversia en la
actualidad, tanto desde un punto de vista médico como intervencionista. En general, se
recomienda mantener una actitud conservadora en pacientes clinicamente estables con
flujo arterial preservado para evitar la progresion de la diseccion con la manipulacion
endovascular, reservandose la actitud mas invasiva (ICP o incluso cirugia) para aquellos
pacientes hemodinamicamente inestables o con isquemia en curso®. En efecto, este fue
el manejo de nuestro paciente: el evento inicial (SCASEST) se trato de forma
conservadora, mientras que en el segundo evento (PCR refractaria) se optd por una
estrategia agresiva de revascularizacion completa.

Un aprendizaje importante del caso clinico es que en las disecciones coronarias es
fundamental una vigilancia estrecha tras el evento agudo. No esta claro cuanto dura el
periodo de riesgo en el que es mas probable la progresidn de la diseccion, pero sin duda
en este perfil de pacientes con afectacion del DA proximal o TCI es necesario una
vigilancia estrecha mas prolongada que en un SCA al uso®. En pacientes con diseccion
del TCI, al tratarse de disecciones de alto riesgo, se contempla la posibilidad de manejo
tanto conservador como invasivo incluso en casos asintomaticos®.

Otro aspecto que puede generar controversia en este caso es el uso de chaleco
desfibrilador. Existe escasa evidencia en cuanto al uso de estos dispositivos en pacientes
con disecciones coronarias espontaneas y habitualmente quedan relegados a casos en los
que se presupone un riesgo de muerte arritmica elevado, sin clara indicacion de
implante de DAI*. En nuestra paciente no existia una indicacién clésica para su
implante, dado que la PCR fue en el contexto de la diseccion de TCI, el primer ritmo
fue no desfibrilable y la funcion ventricular se recuperé al alta. No obstante, dada la
etiologia del cuadro y tras objetivar TVMNS durante la monitorizacién, se optd por
implante de chaleco desfibrilador y reevaluacion de la indicacion segun la presencia de
eventos y la evolucion de la FEVI en el seguimiento al alta.
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Imagenes

Imagen 2. TC de arterias coronarias. A. Diseccion coronaria de TCI-DA proximal en corte coronal. B.
Reconstruccion de TCI-DA.

Imagen 3. A. Diseccion de tronco distal, ACX proximal y distal y diseccién de ADA con oclusiéon completa
desde su origen. B. Resultado final tras ICP soportada con ECMO-VA.
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Imagen 4. IVUS de ADA en la que se objetiva diseccion de DA proximal con guia situada en la luz
verdadera de la arteria. B. IVUS de ADA distal con guia situada en luz verdadera de la arteria sin
objetivarse diseccion a dicho nivel.
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