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INFARTO CEREBRAL EMBOLICO DE ORIGEN INDETERMINADO,
EL CONCEPTO ESUS
FEDERICO RODRIGUEZ LUCCI, SEBASTIAN F. AMERISO

El accidente cerebrovascular (ACV) isquémico criptogénico o indeterminado
constituye alrededor del 25% del total de los ACV. La evidencia actual sugie-
re que la mayorfa de los ACV criptogénicos no lacunares son embolicos. No
existen progresos en la prevencion secundaria de esta entidad en los Ultimos
anos, a pesar de la elevada frecuencia del ACV criptogénico. Si estos even-
tos fueran embolicos, los anticoagulantes podrian tener una eficacia mayor
que los antiagregantes en la recurrencia de la isquemia cerebral. Por lo tan-
to, el infarto cerebral embélico de origen indeterminado define a los ACV is-
quémicos embdlicos (no lacunares) sin una causa cardioembdlica identifica-
da y sin una obstruccién ateromatosa significativa de las arterias del territorio
infartado.
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El catéter de Swan-Ganz, disefiado en los anos '60, es una herramienta que ha fa-
cilitado el manejo hemodindmico de los pacientes internados en unidades de
cuidados criticos. Este instrumento consta de un catéter con multiples ramas, ca-
paz de medir presiones intracavitarias cardiacas (auricula derecha, presiones pul-
monares, presion capilar pulmonar). A través de la inyeccion de solucion fria a ni-
vel del lumen proximal, por un calculo de termodilucion, se puede obtener el
gasto cardiaco ventricular derecho, y partiendo de todas estas medidas es posi-
ble obtener pardmetros “indirectos” como las resistencias vasculares pulmonares
y sistémicas, indice de trabajo sistdlico, volumenes sistélicos de ambos ventricu-
los, etc. La sangre tomada del catéter distal sirve también para medir la presion
arterial de oxigeno de la arteria pulmonar, otra variable utilizada para diferenciar
diferentes estados de shock.

Si bien este dispositivo no mejora ni perjudica los puntos finales de mortalidad
o dias de internacién en pacientes criticos, contintia siendo una herramien-
ta valiosa a la hora de diferenciar el estado hemodindmico y adecuar el trata-
miento.
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MATIAS VILLACORTA, GUILLERMO RIOS, MARIA F. GONZALEZ, RENZO MEDINA

El compromiso cardiovascular y sus manifestaciones son un problema de gran
importancia en pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES). Se puede pre-
sentar en cualquier momento de la enfermedad. Las manifestaciones son varia-
bles y puede afectar todas las estructuras del corazon. Su presentacion puede

ser subclinica o comprometer la vida del paciente. Las oclusiones vasculares (in-
cluyendo a las arterias coronarias) pueden ser condicionadas por aterosclerosis
prematura, arteritis o por la frecuente asociacion del LES con el sindrome de an-
ticuerpos antifosfolipidos. La aterosclerosis prematura es la causa mas frecuente
de enfermedad arterial coronaria en pacientes con LES. El uso de corticoides, an-
timaldricos y terapia inmunosupresora como tratamiento para los pacientes con
LES también produce efectos adversos cardiovasculares, generando un desafio
importante al momento de diagnosticar o tratar la afeccién cardiaca en estos
pacientes.
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SERIE DE CASOS DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DE RIESGO
INTERMEDIO
NATALIA ESTRELLA, LEONARDO RIPA, MARTIN FERRARO, RAQUEL SAA ZARANDON

Introduccion. La enfermedad tromboembodlica engloba la trombosis venosa pro-
funda y la embolia pulmonar (EP). Es la tercera enfermedad cardiovascular mas
frecuente, puede ser mortal en fase aguda o conducir a enfermedad crénica y
discapacidad. Ante la sospecha de EP se debe confirmar el diagnéstico y estra-
tificar el riesgo de mortalidad. Se presentan 11 casos de EP confirmada en don-
de una correcta estratificacion permitié definir el tratamiento individualizando a
cada paciente.
Se plantea si la trombolisis en los pacientes de riesgo intermedio lleva a mejoria
clinica, valorado a través del score Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 48.
Materiales y métodos. Se evaluaron los pacientes que ingresaron en la unidad
coronaria del Hospital Central desde octubre de 2015 a julio de 2016 con diag-
nostico de EP confirmada. Se estratificaron los individuos y se incluyeron pacien-
tes de moderado riesgo.
Se evaluaron los factores de riesgo y la probabilidad de EP a través de score de
Wells y Ginebra. Una vez confirmado el diagndstico, se estratificé a los pacien-
tes segun el score clinico de PESI, elevacion de marcadores de dafio miocérdico
(troponina) y disfuncién ventricular derecha (VD) por ecocardiograma Doppler.
Resultados. En todos los casos se calculd el score de PESI a las 48 horas de instau-
rado el tratamiento y se comparo con el inicial para evaluar la respuesta a la te-
rapéutica y la evolucion. En todos los casos de EP de riesgo intermedio alto que
recibieron tratamiento trombolitico se observé una disminucion del PESI 48. En
nuestra serie de casos los pardmetros clinicos de mayor gravedad (score de PESI
mayor a 86) coincidieron con disfuncion de VD y elevacion de biomarcadores.
Conclusién. La reestratificacion del riesgo de mortalidad a través del score de
PESI 48 mostrd una tendencia hacia la mejorfa clinica y menor riesgo de descom-
pensacién hemodindmica en aquellos pacientes que fueron trombolizados con
respecto a aquellos que fueron anticoagulados.
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FEDERICO I. ZEPPA, ANDRES BILBAO, MARGARITA PERADEJORDI, PABLO KLIN

Introduccion. La insuficiencia cardiaca (IC) predispone al desarrollo de fibrilacion
auricular (FA). Resulta escasa la evidencia que compara las estrategias de control
de ritmo y de frecuencia en pacientes internados por insuficiencia cardiaca agu-
da descompensada (ICAD). Nuestro objetivo fue comparar el pronéstico de pa-
cientes con ICAD y FA de acuerdo con reversién a ritmo sinusal.

Materiales y métodos. Se analizaron pacientes internados por ICAD entre 2011 y
2016 que se encontraban en FA al ingreso, divididos en dos grupos segun el cri-
terio: grupo FA no cardiovertida (FA no CV) (pacientes que no se cardiovirtieron
durante internacion) y FA CV (pacientes que se cardiovirtieron exitosamente du-
rante internacién). Se analizaron variables clinicas, demograficas, evolucion hos-
pitalaria (tiempo de internacién, mortalidad, empeoramiento de IC, resistencia a
diuréticos) y seguimiento a 1,6y 12 meses.

Resultados. La prevalencia de FA al ingreso por ICAD fue del 34%. De los 221 pa-
cientes internados por ICAD y FA, se decidio cardioversion en 52 pacientes (19%).
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Las variables clinicas y demograficas fueron similares entre grupos, a excepcion
del género (hombres: FA CV 56% vs. FA no CV 44%; p=0,04). Se observé aumento
de la frecuencia cardiaca al ingreso en el grupo FA CV (12444 vs. 962 latidos/mi-
nuto; p<0,001), sin diferencias en el resto de los signos vitales, ni en la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo. Los pardmetros de laboratorio al ingreso solo
difirieron en la funcion renal (FA no CV vs. FA CV: uremia 63+33,5 vs. 46,2+15,9
mg/dl y creatininemia 1,28+0,6 vs. 1,06+0,36 mg/dl; p=0,01). No hubo diferen-
cias en la prevalencia de cardiopatia estructural. Los eventos en internacion fue-
ron similares entre ambos grupos. En el seguimiento a corto y mediano plazo, no
hubo diferencias en la mortalidad, ni reinternaciones, pero en el andlisis de even-
tos combinados (muerte + reinternacién) se observé un mejor pronéstico en el
grupo FA CV (26,9 vs. 44,7%; p=0,02) en el seguimiento a 1 afio.
Conclusién. No se detectaron diferencias en el prondstico segun la estrategia
elegida durante la internacién en pacientes con ICAD. Este reporte invita a plan-
tear un protocolo prospectivo para estudiar si los pacientes con ICAD se com-
portan como los que se encuentran en una situacion estable, o sila descompen-
sacion provoca un escenario diferente en el que el control del ritmo genera un
beneficio adicional al tratamiento estandar.
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Introduccion. La fibrilacion auricular (FA) ocurre en el 20-40% de los pacientes
en posoperatorio de cirugfa cardiaca y se asocia a mayor estadia hospitalaria, au-
mento de la morbilidad perioperatoria y de la mortalidad. El score CHA,DS,-VASc
se encuentra validado para la estimacién del riesgo de accidente cerebrovascu-
lar embdlico en pacientes con FA. El objetivo del estudio fue evaluar la utilidad
de dicho score para predecir la aparicion de FA en el posoperatorio (FAPOP) de ci-
rugia cardiaca.

Metodologia. Estudio analitico de cohorte retrospectiva unicéntrico. Se incluye-
ron de forma consecutiva pacientes posoperatorios de cirugia cardiaca durante
el periodo 2010-2016, excluyendo los pacientes con FA previa. Como punto fi-
nal primario se analizé la aparicion de FAPOP durante la estadia hospitalaria. A
cada paciente se le asigné una puntuacion de CHA,DS,-VASc. Se determiné el
drea bajo la curva ROC (receiver operating characteristic), se diseid un modelo de re-
gresion multivariado para controlar el impacto predictivo del score contra los fac-
tores de riesgo conocidos de FA.

Resultados. Se incluyeron 3113 pacientes (cirugia de revascularizacién miocardi-
ca [CRM] 45%, valvular 24%, combinada 15%, otras 16%). El 21% presentd FAPOP.
La mediana del score de CHA,DS,-VASc en pacientes con FAPOP fue de 3 (rango
intercuartilico [RI] 25-75: 3-4), y de 2 (RI 25-75: 1-3) en pacientes sin FA (p<0,001).
La curva ROC fue de 0,82 (intervalo de confianza del 95% [IC95%)]: 0,8-0,83). Los
pacientes en el grupo de alto riesgo (CHA,DS,-VASc >2) presentaron un odds ra-
tio (OR) de 11,2 de presentar FAPOP (IC95%: 7,9-15,8). La presencia de un score de
CHA,DS,-VASc <2 tuvo sensibilidad del 94% y valor predictivo negativo del 96%
para el punto final primario. Con el andlisis de regresién uni- y multivariada, el
score fue predictor independiente de FAPOP (p<0,001), teniendo la puntuacion
mayor a 2 un OR ajustado de 8,1 (IC95%: 5,4-12,1).

Conclusion. El CHA,DS,-VASc >2 se asocio significativamente y de manera inde-
pendiente a mayor tasa de FAPOP. Este sistema de puntuacién es una herramien-
ta de estratificacion de riesgo simple, con alta sensibilidad y valor predictivo ne-
gativo de FAPOP en los andlisis de regresion multivariada, y puede ser Gtil para la
identificacion de pacientes de bajo riesgo.
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La cardiomiopatia inducida por estrés (CMS) es una entidad poco prevalente y su
recurrencia una complicacién mas infrecuente aun. Presentamos el caso de una
mujer de 65 afnos con antecedentes de CMS 8 afos atrds, que ingresa con diag-
néstico de CMS posterior a un accidente de transito. Evoluciona favorablemente
y es dada de alta con funcién ventricular normal. La CMS presenta una tasa acu-
mulada de recurrencia de 1,2% en los primeros 6 meses, y cerca del 5% a los 6
anos. Los factores de riesgo para recurrencia y el tratamiento adecuado de CMS
no han sido claramente identificados.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO POR EMBOLIA CORONARIA EN
PACIENTE CON FIBRILACION AURICULAR

MARIELA RUBEN, JAVIER COGGIOLA, LUCIA ROSSI, FLORENCIA GIMENEZ, PAULA
BERLIER, LEONEL PERELLO, GERMAN ALBRECHT

La embolia coronaria (EC) es una rara causa de infarto agudo de miocardio (IAM).
Entre el 4 y el 7% de los pacientes que sufren IAM no presentan enfermedad co-
ronaria aterosclerdtica subyacente. Se estima una incidencia de EC del 2.9% de
los pacientes que debutan con IAM. Dentro de las causas, la fibrilacion auricu-
lar (FA) es el factor predisponente principal para EC, llegando al 73% de los casos.
Presentamos el caso de un paciente portador de FA crénica, no anticoagulado,
que ingresa por IAM, halldndose en la cinecoronariografia imagen compatible
con oclusién trombética, sin evidencia de aterosclerosis coronaria.
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El drenaje venoso pulmonar anémalo parcial o total (DVPAP o DVPAT) es una al-
teracién infrecuente que implica el drenaje de las venas pulmonares en la circu-
lacion derecha con creacion de un shunt de izquierda a derecha. Generalmente
se asocia a una comunicacion interauricular (CIA) tipo seno venoso.

Presentamos en esta ocasion el caso de un paciente de mediana edad con diag-
nostico fortuito de CIA tipo ostium secundum asociada a DVPAP.



EDITORIAL | EDITORIAL

FIBRILACION AURICULAR EN INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA: {CONTROL DE RITMO O DE FRECUENCIA?

ATRIAL FIBRILATION IN ACUTE HEART FAILURE: RHYTHM OR
FREQUENCY CONTROL?

REVISTA CONAREC 2017;33(140):132 | VERSION WEB WWW.REVISTACONAREC.COM.AR

La insuficiencia cardiaca (IC) es una de las enfermedades de mayor impacto sociosanitario en todo el mundo. Sin duda, los trastornos
del ritmo asociados a IC tienen un impacto clinico de elevada magnitud. Entre estos, la fibrilacion auricular (FA) es la arritmia supraven-
tricular més frecuente y su presencia genera aumento en la morbimortalidad tanto en la poblacién general como en los individuos por-
tadores de IC (aumento del riesgo de accidente cerebrovascular, pérdida de contraccion auricular y tiempo de llenado ventricular, en-
tre otros)'.

Sabiendo esto y conociendo el beneficio de que los pacientes con IC permanezcan en ritmo sinusal (RS), muy probablemente la apro-
ximacién mas logica al problema sea la de realizar un intento de control de ritmo en estos pacientes. Sin embargo, en la mayorfa de los
enfermos con IC y FA, la alta respuesta ventricular es mas importante para el desarrollo de sintomas que la pérdida de la “patada auri-
cular’, por lo cual el control de frecuencia es el tratamiento de eleccidn en primera instancia®. Es en este punto donde se genera una
disyuntiva.

Existe amplia evidencia de ello cuando la FA aparece en contexto de una IC crénica. El estudio AF CHF (2008) investigé la hipdtesis de
reduccion de la tasa de muerte cardiovascular (punto final primario) con control de ritmo (CR) vs. control de frecuencia (CF). Demostré
que el CR no fue superior al CF para dicho punto y, ademads, que en los pacientes con CR hubo un aumento de las internaciones y los
episodios de FA, asociado a los efectos adversos de los farmacos antiarritmicos necesarios para mantener un RS*.

Ahora bien, en aquellos pacientes que presentan FA en contexto de insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD), resulta escasa
la evidencia que compara dichas estrategias (CR vs. CF).

Recientemente se llevé a cabo un estudio prospectivo, el cual se publica en este nimero de Revista CONAREC, realizado en un lapso de 5
afios (2011/2016) cuyo objetivo fue comparar el prondstico de pacientes con ICAD y FA, a los cuales se los dividié en dos grupos segun
la conducta terapéutica adoptada. Se incluyeron pacientes que presentaban al ingreso hospitalario ICAD en ritmo de FA, a los que se los
dividié segun si se les realizé cardioversion (CV) en:“FA no CV"y “FA CV" (independientemente de la forma), y se analizaron variables cli-
nicas, demograficas, evolucion hospitalaria y sequimiento a 1,6 y 12 meses.

En cuanto a los resultados de este estudio, se vieron diferencias en pardmetros aislados, como:

« Alteracion de la funcién renal no significativa en el grupo FA no CV (urea y creatinina ligeramente aumentadas);

+Laprevalencia de IC de novo fue mayor en el grupo FA CV;y

+ En el seguimiento, un ligero mejor prondstico a 1 afio de eventos combinados (muerte + reinternacién) a favor del grupo FA CV.

La conclusién del estudio fue que no se detectaron diferencias significativas en el prondstico de los pacientes internados segun la estra-
tegia tomada, y propone realizar protocolos prospectivos donde se valore el beneficio del ritmo sinusal en la descompensacién.

En resumen, el andlisis de este estudio nos genera varios interrogantes a investigar:

iCémo se determina en qué paciente es mejor el CR o el CF?

Con respecto las terapéuticas para el CR, jexiste alguna superadora que mejore el pronéstico de los pacientes?

iEl control del ritmo por si solo puede mejorar el prondstico de los pacientes con ICAD en FA?

DR. VICTOR RAMIREZ
Residente de Cardiologfa. Clinica del Valle, Chubut, Rep. Argentina
viktorram28@gmail.com
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INFARTO CEREBRAL EMBOLICO DE ORIGEN INDETERMINADO,

EL CONCEPTO ESUS

EMBOLIC STROKE OF UNKNOWN SOURCE, A NEW CONCEPT

FEDERICO RODRIGUEZ LUCCI'", SEBASTIAN F. AMERISO?

RESUMEN

El accidente cerebrovascular (ACV) isquémico criptogénico o indeterminado constitu-
ye alrededor del 25% del total de los ACV. La evidencia actual sugiere que la mayo-
ria de los ACV criptogénicos no lacunares son embolicos. No existen progresos en la
prevencion secundaria de esta entidad en los Ultimos afios, a pesar de la elevada fre-
cuencia del ACV criptogénico. Si estos eventos fueran embdlicos, los anticoagulantes
podrian tener una eficacia mayor que los antiagregantes en la recurrencia de la isque-
mia cerebral. Por lo tanto, el infarto cerebral embdlico de origen indeterminado define
alos ACV isquémicos embolicos (no lacunares) sin una causa cardioembodlica identifica-
day sin una obstruccion ateromatosa significativa de las arterias del territorio infartado.

Palabras clave: accidente cerebrovascular, embolia y trombosis intracraneal, fibri-
lacion auricular, anticoagulantes.

ABSTRACT

Cryptogenic or indeterminate ischemic stroke accounts for around 25% of all
strokes. Current evidence suggests that most non-lacunar cryptogenic strokes
are embolic. There is no progress in secondary prevention of this entity in recent
years, despite the high frequency of cryptogenic stroke. If these events were em-
bolic, anticoagulants would have a greater efficacy than antiplatelets in the re-
currence of cerebral ischemia. Therefore, embolic cerebral infarction of inde-
terminate origin defines ischemic (non-lacunar) stroke without an identified
cardioembolic cause and without a significant atheromatous obstruction of the
arteries of the infarcted territory.

Keywords: stroke, intracranial embolism and thrombosis, atrial fibrillation, anti-
coagulants.
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INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular es la sequnda causa de muerte en el
mundo' y representa la causa mas frecuente de discapacidad permanen-
te en adultos?. El accidente cerebrovascular (ACV) es una entidad hetero-
génea tanto en sus formas de presentacion como en su etiopatogenia, y
su prondstico a corto y largo plazo varia segun el subtipo. Dentro de los
ACV, los isquémicos predominan sobre los hemorragicos, clasificindose
segun los criterios TOAST en ACV de grandes vasos, de pequefio vaso o
lacunar, criptogénicos o indeterminado, cardioembdlicos y de otras cau-
sas o inusuales® (Tabla 1).

El origen cardioembdlico es la causa en 20% de los pacientes con ACV is-
quémico. La fibrilacién auricular y el trombo intraventricular izquierdo se
encuentran entre las fuentes embolicas mas frecuentes. Sin embargo, en
muchos pacientes el origen del trombo es incierto debido a que existen
diversos origenes emboligenos de menor riesgo, tales como la disfuncion
ventricular izquierda, la calcificacion del anillo mitral, el foramen oval per-
meable, la estasis auricular izquierda con taquicardia auricular, placas ca-
rotideas no estenosantes y ateromatosis en el cayado adrtico.

La mayoria de los ACY isquémicos no lacunares son embdlicos. El émbo-
lo que se dirige hacia el cerebro puede originarse desde las vélvulas mitral
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Tabla 1. Distribucion de los subtipos de accidente cerebrovascular isquémico se-
gun la clasificacién TOAST.
Accidente cerebrovascular isquémico

Estenosis  Estenosisde  Criptogénicoso  Cardioembdlicos: Inusuales u otros
de grandes pequerio vaso indeterminados: 20% (disecciones

vasos: (ACV lacunar):  25% arteriales, vasculitis):
25% 25% 5%

ACV: accidente cerebrovascular. Extraido de: Adams HP Jr, et al. Classification of subtype of
acute ischemic stroke. Definitions for use in a multicenter clinical trial. TOAST. Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment. Stroke 1993;24(1):35-41.

0 aodrtica o de las camaras cardiacas (embolismo cardiaco), desde el arco
aortico o arterias cervicales (embolismo arterial), y desde las venas (em-
bolia paraddjica).

Si bien los émbolos pueden contener una composicién variada (células
tumorales, fragmentos de calcio, trombo séptico, entre otras cosas) po-
seen un elevado porcentaje de trombo. Esta es la base fisiopatoldgica del
término ACV tromboembdlico y de su interés terapéutico.

El ACV criptogénico o indeterminado constituye alrededor del 25% del
total de los ACV en diversas series*. Existen evidencias que sugieren que la
mayoria de los ACV criptogénicos no lacunares son embolicos.

Pese a la elevada frecuencia del ACV criptogénico, no se han realizado pro-
gresos en la prevencién secundaria de esta entidad en los Ultimos arios®. Si
estos eventos fueran embdlicos, los anticoagulantes podrian tener una efi-
cacia mayor que los antiagregantes en la recurrencia de la isquemia cerebral.

DEFINICION DE ESUS

El término ESUS (embolic stroke of unknown source) define a los ACV
isquémicos embalicos (no lacunares) sin una causa cardioembolica
identificada y sin una obstruccion ateromatosa significativa de las ar-
terias del territorio infartado®. Las causas de ESUS son variadas y se
describen en la Tabla 2.
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Tabla 2. Potenciales causas de infarto cerebral embdlico.
1. Valvular

+ Valvulopatfa mixomatosa con prolapso mitral.

« Calcificacion del anillo mitral.

« Estenosis valvular adrtica.

« Calcificacion del anillo valvular adrtico.

2. Arritmias supraventriculares
« Asistolia auricular y enfermedad del nodo sinusal.
« Episodios de taquicardia auricular.

3. Estasis sangufnea con reduccion del flujo o ecodensidades espontaneas
dentro de la orejuela auricular

4. Anormalidades en la estructura auricular
+ Aneurisma del septum auricular.
+ Red de Chiari.

5. Fibrilacién auricular paroxistica oculta

6. Cancer
+Endocarditis trombdtica no bacteriana oculta.
- Embolo tumoral asociado a cancer oculto.
+ Embolia aterotrombaética.
+ Placas en cayado aortico.
+ Placas ulceradas no estenosantes en vasos cervicales.

7. Embolia aterotrombdtica
« Placas en cayado aortico.
+ Placas ulceradas no estenosantes en vasos cervicales.

ESUS es un infarto cerebral no lacunar y de origen presuntamente
embdlico. No tiene origen cardioembdlico conocido ni enfermedad
obstructiva de gran vaso. Los examenes requeridos para este diag-
ndstico estan dirigidos a confirmar un infarto cerebral con caracterfs-
ticas compatibles con embolia (no lacunar) por medio de una tomo-
graffa computada o resonancia magnética cerebral. Por otro lado, se
deben descartar causas de cardioembolia (a través de electrocardio-
grama, Holter y ecocardiograma transtordcico) y obstruccion atero-
matosa significativa de las arterias del territorio infartado (Tabla 3).

DIAGNOSTICO DE ESUS

Para establecer el diagndstico de ESUS debe descartarse el origen car-
dioembdlico de alto riesgo (p. ej.: fibrilacién auricular), estenosis atero-
matosas de los vasos de cuello o intracerebrales del territorio infartado y
los ACV lacunares debidos a enfermedad de pequefios vasos. El enfoque
diagnéstico debe excluir causas de ACV isquémico que requieran trata-
miento especifico, tales como la revascularizacion en pacientes con este-
nosis carotideas sintomaticas, y la anticoagulacion en pacientes con ACY
isquémico y fibrilacion auricular como prevencion secundaria.

El enfoque gradual para el diagndstico de ESUS es el siguiente
(Tablas 3 y 4):

- Evidencia de infarto cerebral en la neuroimagen que confirma el
diagndstico de ACV isquémico y excluir el ACV lacunar basandose
en la topografia del infarto.

« Excluir el origen cardioembdlico de alto riesgo con electrocardio-
grama (ECG) y monitoreo Holter (para detectar fibrilacién auricu-
lar) y con ecocardiografia (para detectar trombo intraventricular).

- Através de una imagen vascular (angiotomograffa, angiorresonan-
cia o ultrasonido) se deberia excluir la ateromatosis obstructiva de
vasos cervicales o intracerebrales del territorio infartado.

« Excluir otras causas poco frecuentes de ACV isquémico como las
arteritis, diseccion arterial, sindrome de vasoconstriccion cerebral.

Tabla 3. Criterios diagndsticos para ACV isquémico de origen incierto (ESUS).

- ACVisquémico (no lacunar®) en tomografia o resonancia cerebral.

« Ausencia de estenosis arterial mayor del 50% de vasos cervicales o intracraneales.

- Ausencia de origen cardioembdlico de alto riesgo.t

+ Ausencia de otra causa especifica de ACV (arteritis, diseccion, migraia/vasoespasmo).

ACV: accidente cerebrovascular. * ACV lacunar: se define como infarto subcortical o de
arterias perforantes menor de 1,5 cm en estudios de neuroimdgenes. t Fibrilacion auricular,
trombo intracardiaco, vdlvula protésica, mixoma auricular, estenosis mitral severa, disfun-
cion ventricular severa (fraccion de eyeccion <30%), endocarditis infecciosa. Extraido de:
Hart RG et al. Embolic strokes of undetermined source: the case for a new clinical construct.
Lancet Neurol 2014;13(4):429-38.

Tabla 4. Métodos diagnésticos para ACV isquémico de origen incierto (ESUS).
+ Tomograffa o resonancia cerebral.
Electrocardiograma de 12 derivaciones.

« Telemetria cardiaca con deteccion automética de ritmo cardiaco por 24 hs.
Imagen vascular de la arteria involucrada en el territorio del ACV isquémico
(ultrasonografia, angiorresonancia, angiotomograffa o angiograffa digital).
Ecocardiograma transtoracico.

No es necesaria la evaluacidn del cayado adrtico. Los estudios de trombofilias solo serdn
necesarios si existe una historia familiar o si la clinica actual lo amerita. ACV: accidente
cerebrovascular. Extraido de Hart RG et al. Embolic strokes of undetermined source: the case
for a new clinical construct. Lancet Neurol 2014;13(4):429-38.

La fibrilacion auricular paroxistica oculta puede ser detectada en un 10-20%
de los pacientes con ACV isquémico, pero muchos de estos episodios du-
ran segundos o pocos minutos’. Existe poca evidencia que ayude a defi-
nir qué duracion es necesaria para incrementar el riesgo de ACV isquémico
y por lo tanto requerir anticoagulacién. No hay un consenso global sobre la
duracién del monitoreo electrocardiogréfico luego del ACV isquémico para
excluir lafibrilacién auricular. Las recomendaciones por guias han sido esca-
sas sobre este tema; estas recomiendan el monitoreo con Holter cardiaco
por al menos 24 horas luego del ACV isquémico®'®.

TERAPEUTICA ANTITROMBOTICA
EN PACIENTES CON ESUS

El estudio WARSS (Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke Studly) incluyé pacien-
tes con ACY isquémico reciente y aleatorizo la estrategia antitrombdtica en
aspirina 325 mg vs. warfarina a dosis bajas (media de Rango Interacional
Normalizado [RIN] de 1,9). Para el subgrupo de pacientes con ACV criptogé-
nico (576 pacientes, 26%), el objetivo primario, que consistia en ACV isqué-
mico recurrente o muerte, ocurrié en un 15% del grupo warfarina vs. 16,5%
del grupo aspirina durante 2 afos de seguimiento (hazard ratio [HR]=0,92;
intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 0,6-1,4)". De los 388 pacientes
con diagndstico de ACV criptogénico en donde la tomografia computada
mostraba topografia embdlica (no lacunar, cortical o cerebelosa, o infartos
en diferentes territorios vasculares), el ACV isquémico recurrente 0 muer-
te en 2 afos de seguimiento fue del 12% con warfarina vs. 18% con aspiri-
na (HR=0,66; 1C95%: 0,4-1,2)"%. Los datos aportados por este subgrupo del
WARSS apoyan la idea de que la anticoagulacion podria ser més eficaz que
la aspirina en pacientes con ACV isquémico criptogénico no lacunar.

La recurrencia de ACVY isquémico en pacientes con concentraciones
aumentadas de pro-BNP, considerado marcador de ACV cardioembo-
lico, se redujo un 70% (p=0,02) con warfarina comparado con aspiri-
na en el WARSS trial, en donde se excluyeron los pacientes con riesgo
cardioembolico elevado (fibrilaciéon auricular, trombo intraventricular,
severa disfuncion ventricular izquierda)'.

Para estos pacientes con riesgo cardioembodlico elevado, los estudios
aleatorizados demuestran que la anticoagulacion reduce el riesgo em-
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bélico comparado con antiagregantes'*™. La anticoagulacién con war-
farina reduce la frecuencia de ACY isquémico en pacientes con disfun-
cion ventricular izquierda sin fibrilacion auricular®. Los anticoagulantes
orales directos (DOAC —direct oral anticoagulants—: apixaban, rivaroxa-
bén, dabigatran y edoxabdan) son igual o més eficaces que la warfarina
para prevenir el riesgo de ACV isquémicos en pacientes con fibrilacién
auricular, con un riesgo sustancialmente menor de sangrado cerebral'®.
En vista del mecanismo comun de tromboembolismo, es razonable la
hipdtesis de que la anticoagulacion (sea con DOAC o con antagonistas
de vitamina K) podria reducir el riesgo de recurrencia de ACV isquémico
mas eficazmente que la antiagregacién en pacientes con ESUS.

En los estudios aleatorizados sobre prevencién secundaria del ACY
isquémico que comparan warfarina con antiagregantes en pacien-
tes con ACV isquémico, las tendencias hacia la reduccién de la isque-
mia cerebral fueron compensadas por el aumento del sangrado tan-
to intracraneal como extracraneal”®. Los pacientes con diagndstico
de ESUS podrian responder adecuadamente a los anticoagulantes,
dado su mecanismo embdlico, como se mencioné con anterioridad.
Los DOAC han reducido considerablemente los riesgos de hemorra-
gia intracraneal en comparacién con la anticoagulacion con warfari-
na's. Ademés, el riesgo de hemorragia extracraneal con algunos de
los DOAC parece ser mas bajo que con warfarina'%.

En términos de beneficio clinico que combina prevencion de ACY isquémi-
co y hemorragia mayor (en particular hemorragia intracraneal), los DOAC
podrian ofrecer un beneficio neto importante en pacientes con ESUS'®.

Se estan realizando estudios multicéntricos que evaltan la estrate-
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gia anticoagulante con DOAC vs. antiagregacion con aspirina en pa-
cientes con ACV criptogénico que cumplen con los criterios de ESUS
(NAVIGATE-ESUS, RE-SPECT ESUS, ATTICUS-ESUS)?™.

CONCLUSION

Los ACV llamados ESUS constituyen una nueva construccion clinica
definida por ACV isquémicos embdlicos (no lacunares) sin una causa
cardioembodlica identificada y sin una obstruccion ateromatosa signi-
ficativa de las arterias del territorio infartado.

Los estudios de monitoreo y de imagenes demuestran la variedad de ori-
genes potencialmente emboligenos presentes en la mayorfa de los pacien-
tes con ACV isquémico que podrian causar ESUS. En el paciente individual,
la asociacion causal con el ACV puede ser dificil de probar ya que en mu-
chas oportunidades méas de un origen embdlico esté presente en el mismo
individuo. Sin embargo, existe un mecanismo embdlico comdn en la ma-
yorfa de estos ACY, con potencial implicancia en la prevencién secundaria.
El mecanismo subyacente dominante del ESUS es la embolia de un
origen no establecido. No debemos considerar al ESUS como un
diagndstico de exclusion, sino més bien un diagnéstico basado en el
hallazgo imagenoldgico de un infarto no lacunar en ausencia de ate-
rosclerosis oclusiva proximal o elevado riesgo origen cardioembdlico,
como la fibrilacién auricular o el trombo intraventricular.

Serd necesario evaluar los resultados de los estudios aleatorizados en
curso que comparan la anticoagulacion con la antiagregacién en pre-
vencion secundaria de pacientes con ESUS.
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CATETER DE SWAN-GANZ. DESCRIPCION, FORTALEZAS

Y DEBILIDADES

SWAN-GANZ CATHETER. DESCRIPTION, STRENGTHS AND WEAKNESSES

ANDREA TUFO PEREYRA', JORGE BILBAO?

RESUMEN

El catéter de Swan-Ganz, disefiado en los anos '60, es una herramienta que ha fa-
cilitado el manejo hemodindmico de los pacientes internados en unidades de
cuidados criticos. Este instrumento consta de un catéter con multiples ramas, ca-
paz de medir presiones intracavitarias cardiacas (auricula derecha, presiones pul-
monares, presion capilar pulmonar). A través de la inyeccién de solucion fria a ni-
vel del lumen proximal, por un calculo de termodilucion, se puede obtener el
gasto cardiaco ventricular derecho, y partiendo de todas estas medidas es posi-
ble obtener pardmetros “indirectos” como las resistencias vasculares pulmonares
y sistémicas, indice de trabajo sistdlico, volimenes sistélicos de ambos ventricu-
los, etc. La sangre tomada del catéter distal sirve también para medir la presion
arterial de oxigeno de la arteria pulmonar, otra variable utilizada para diferenciar
diferentes estados de shock.

Si bien este dispositivo no mejora ni perjudica los puntos finales de mortalidad
o dias de internacion en pacientes criticos, continta siendo una herramienta va-
liosa a la hora de diferenciar el estado hemodindmico y adecuar el tratamiento.

Palabras clave: termodilucion, cateterizacion Swan-Ganz, shock, gasto cardiaco,
cuidados criticos.

ABSTRACT

The Swan-Ganz catheter, designed in the 1960s, has facilitated the hemodyna-
mic management of patients in critical care units. This instrument consists of a
catheter with multiple lumens, capable of measuring intracavitary cardiac pres-
sures (right atrium, pulmonary pressures, pulmonary capillary pressure). Through,
the injection of cold solution at the level of the proximal lumen, by a calculation
of thermodilution, the right ventricular cardiac output can be obtained, and star-
ting from all these measures it is possible to obtain “indirect” parameters such as
pulmonary and systemic vascular resistance, systolic work index, systolic volumes
of both ventricles, etc. Blood taken from the distal catheter also serves to measu-
re pulmonary artery oxygen pressure, another variable used to differentiate diffe-
rent states of shock.

Although this device does not improve or impair mortality endpoints, or days of
hospitalization in critical patients, it continues to be a valuable tool in differentia-
ting the hemodynamic status and adapting the treatment.

Keywords: thermodilution, catheterization Swan-Ganz, shock, cardiac output, cri-
tical care.
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PARTE I. DESCRIPCION
INTRODUCCION

El catéter de Swan-Ganz (SG), o catéter de la arteria pulmonar, se in-
ventd en 1967, por el ingenio de los doctores Jeremy Swan, cardiélo-
go, nacido en Irlanda (1922-2005) y Willam Ganz, cardiélogo, nacido
en Checoslovaquia (1919-2009). Su publicacién original fue en el afio
1970, en el New England Journal of Medicine'>.

Los usos clinicos iniciales se basaron en el modelo fisiopatoldgico de
un corazon con cardiopatia isquémica. En 1976, se publicé el esque-
ma de Forrester J. de los cuatro cuadrantes, que correlaciona indice
cardiaco y presién capilar pulmonar wedge (PCPW), importante para
el manejo hemodindmico? (Figura 1). Afios mas tarde se amplié su
indicacion en la recuperacion cardiovascular para el manejo pre-y
posoperatorio, y se convirtié en la herramienta fundamental para el
diagndstico del bajo volumen minuto (VM), la complicacion médica
més grave en esta poblacion.

1. Médica de Planta de Unidad Coronaria del Sanatorio de la Trinidad Palermo,
Médica de guardia del Hospital J. A. Fernandez. CABA, Rep. Argentina.
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Esquema de Forrester

I II

Normal Congestion

Forrester JS et al. NEJM 1978:295:1358

Figura 1. Esquema de Forrester. Correlacion entre indice cardiaco y wedge. IC: indice cardia-
co. PCP: presién capilar pulmonar. Extraido de: Forrester JS. Medical therapy of acute myocar-
dial infarction by application of hemodynamic subsets. N Engl J Med 1976,295(24):1356-62.

En anos mas recientes, se comenzod a utilizar el SG en unidades de
cuidados intensivos (UCl) para el manejo de pacientes en shock sépti-
co y distrés respiratorio agudo, escenarios muy diferentes del modelo
de la cardiopatia isquémica inicial.

DESARROLLO

¢QUE SE PUEDE EVALUAR A TRAVES DEL CATETER
DE SWAN-GANZ?
El SG es un catéter de multiples ramas que permite el monitoreo de
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Figura 2. Curvas de presién obtenidas por el catéter de Swan-Ganz. Extraido de: Sociedad Ca-
talana de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del dolor. Monitorizacién avanzada del
paciente critico. Consulta el 5 de marzo de 2014. Disponible en: http://www.scartd.org/arxius/
monitorcritic03.pdf.

las presiones intracardiacas. Actualmente, se utiliza para diagnosticar
el estado hemodindmico de pacientes internados en UCI, monitorizar
la progresién de aquellos con alteraciones hemodindmicas graves y
guiar la terapéutica en esta poblacién®.

Este catéter tiene una rama proximal azul que mide la presion en la
auricula derecha (AD), una rama distal amarilla que mide la de la arte-
ria pulmonar (AP), una rama roja con una jeringa de 3 ml para insuflar
el balén distal y una cuarta rama amarilla, que en algunos catéteres
mide la temperatura (termistor) y en otros tiene la opcion de un mar-
capaso transitorio. Existe también un modelo que mide la fraccion de
eyeccion del ventriculo derecho (VD).

Una vez introducido el SG en la posicién correcta, el lumen distal
mide la presion de la APy, gracias a que posee en su extremo un pe-
quefio baldn, al insuflarlo, permite medir en los primeros segundos
la presion capilar pulmonar (PCP) y la PCP wedge al final del inflado.
Las curvas de presion de la AD se evidencian habitualmente a los 15
cm desde la yugular derecha, la curva del VD a los 30 cm, la de la arte-
ria pulmonar a los 40 cm'y la cuarta curva, con el balén insuflado, co-
rrespondiente a la de enclavamiento pulmonar, se encuentra cercana
alos 45 cm (Figura 2). De esta manera, el lumen distal queda ubica-
do a nivel de la AP midiendo continuamente su presion sistodiastoli-
ca, y por el lumen proximal, que se encuentra a nivel de la AD, mide
la presion venosa central (PVC); este puede utilizarse para adminis-
trar drogas vasoactivas. Ademads por dicho lumen se pueden infun-
dir 10 ml de solucién salina a temperatura ambiente, en 4 segundos,
para la medicion, por el método de termodilucion, del volumen mi-
nuto del VD.

La sangre tomada del catéter distal sirve para medir la presion arte-
rial de oxigeno de la arteria pulmonar, la cual normalmente es mayor
de 30 mmHg, y la saturacién venosa mixta de oxigeno (SVO,) cuyo
valor normal va desde 65 a 75%*°. Esta medicién es Util en el mane-
jo tisular del paciente, como se verd mds adelante. Por otro lado, si se
toma muestra de la sangre del mismo lumen pero con el balén insu-
flado (sangre capilar pulmonar), se pueden realizar calculos Utiles en
los shunts intracardiacos:

Qs/Qt = (CcO2 - Ca03)/(CcO2 - CvO3)

donde Qs es el flujo del shunt, Qt es el flujo total (o volumen mi-

r-Presion capilar pulmonar
ilar wedge

flujo sist-diastolico

Mide pr

—

e —

ALVEOLO

L ¥

(Sin flujo)

PC = PCWP 0.4 ( Pa— PCWF)

Figura 3. Relacion entre la anatomia y las presiones obtenidas. PA: presion arteria pulmonar.
PCP: presion capilar pulmonar. PCPW: presidn capilar wedge. Pa: presidn alveolar.

nuto cardiaco), CcO, es el contenido de oxigeno capilar pulmo-
nar, Ca0, es el contenido arterial de oxigeno y CvO, es el conte-
nido de oxigeno venoso mixto.

El introductor del SG, al ser corto y de gran didmetro, permite por su
rama lateral la infusion de altos volumenes de liquidos en poco tiem-
po, excelente recurso ante un shock hipovolémico por sangrado en
posoperatorio o ante un shock séptico refractario.

¢QUE ES LA PRESION DE ENCLAVAMIENTO PULMONAR?
La presion capilar por enclavamiento (PCP) se logra midiendo la pre-
sion en el extremo distal del catéter con el balén insuflado en la AP;
de esta manera, se obstruye el flujo y ello crea una columna estatica
de sangre entre el extremo del catéter y la auricula izquierda (Al), per-
mitiendo que las presiones entre ambos extremos se equilibren lo-
grando una presion que, en condiciones éptimas, es igual a la pre-
sion de la Al

La PCP es similar a la presion de fin de didstole (PFD) del ventriculo iz-
quierdo (VI). La misma correlaciona con el volumen de fin de didsto-
le del VI cuando su distensibilidad es normal. Si bien la precarga es un
concepto de estiramiento de una fibra muscular generada por un vo-
lumen determinado, la PCP nos da una estimacién de la PFD del VI'y
de la precarga del VI (Figura 3).

{QUE MIDE EL CATETER EN LA ARTERIA PULMONAR (CAP)?
El CAP mide presiones y permite la toma de muestras para medicio-
nes de laboratorio. Para su andlisis las dividiremos en directas e in-
directas (Tabla 1).

OTRAS MEDICIONES QUE SE PUEDEN CALCULAR
CON EL SWAN-GANZ

- Saturacién venosa mixta de oxigeno (SVO,).

- Disponibilidad de oxigeno (DO,). Valor normal > 900 ml.

« Consumo de oxigeno (VO,). Valor normal: 170 ml.

« Extraccién de oxigeno (VO,/DO,) x 100. Valor normal: 25%.
-« Temperatura central.

La SVO, se ha establecido como un indicador indirecto de perfusién
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tisulare. Depende de la saturacion arterial de oxigeno (Sa0,), del VO,,
del GCy de la hemoglobina (Hb)®.

SVO2 =[Sa02 —VO02/GC]-[1/Hb x 1,34]

De esta manera un incremento en el VO, serd compensado con un
aumento en el gasto cardiaco (GC); si esta compensacion no es ade-
cuada, se incrementa la extraccion tisular de oxigeno con la conse-
cuente caida de la SVO,.

Por lo tanto la SVO, refleja el balance entre la DO, y el VO, y como se
ha destacado previamente, el valor normal de la SVO, es de entre el
65y el 75%*.

La SVO, baja es predictora de mal prondstico, aunque valores norma-
les o supranormales de SVO, no siempre garantizan una oxigenacion
tisular adecuada*®. Ha habido importantes debates sobre la inter-
cambiabilidad entre la SVO, y la saturacién venosa central de oxige-
no (SVcO,). Algunos autores aseguran que en pacientes criticos la va-
riacion entre la SVO, y la SVcO, es tan importante que se podria uti-
lizar el gradiente entre las mismas (SVO, — SVcO,) como un predictor
de supervivencia’; otros han establecido en base a estudios propios
que ellas pueden ser intercambiables'®. Lo que concluye Van Beest en
su revision es que la SVO, y la SVcO, son Utiles en la evaluacion de los
pacientes criticos, aunque ambas deben ser usadas con precaucion, y
que la intercambiabilidad entre ellas depende del tipo de poblacion
en la cual se aplique®.

CAUSAS DE SVO, DISMINUIDA

« Pordisminucion de la DO,: anemia marcada, hipovolemia, hipoxe-
mia, sindrome de bajo GC.

« Por aumento del VO,: sepsis, hipertermia, dolor, shivering, insufi-
ciencia respiratoria, aumento de la demanda metabdlica.

CAUSAS DE SVO, AUMENTADA

« Por aumento de la DO,: oxigenoterapia, transfusion de glébulos
rojos, infusion de inotrépicos, aumento del GC.

« Por disminucién del VO,: sedo-analgesia, hipotermia, ventilacion
mecanica.

« Pordisminucion de la extraccion tisular de oxigeno: shunt celular,
muerte celular.

La diferencia entre la SVO, y la SVcO, es también importante para el
diagndstico de la comunicacién interventricular (CIV). El resalto oxi-
métrico en las cavidades derechas es una herramienta de gran valor
en el diagnostico de los cortocircuitos intracardiacos como CIV posin-
farto agudo de miocardio.

{EL CAP MIDE PRECARGAS?

Una primera aclaracién es que el CAP mide presiones intracavita-
rias y no volimenes. Es por esto que puede no reflejar el estado
hemodindmico del paciente en determinadas situaciones. Ejemplo
de ello son la hipertrofia ventricular izquierda, la isquemia, corazones
con patrén diastélico restrictivo o compresiones cardiacas externas.

Tabla 1. Mediciones directas e indirectas a partir de la utilizacion del catéter de
Swan-Ganz.
Mediciones directas

Presiones de llenado: morfologfa de las ondas de presién venosa (PVC y PCP)
y la relacion entre los valores de las mismas:
« LaPVCsuele ser el 80% de la PCP.
La PCP es asimilable a la presion en la auricula izquierda sélo cuando la
punta del catéter se encuentra en la“zona 3 de West"del pulmén y en
espiracion.
La presion en la auricula izquierda puede asimilarse a la PFD del VI
excepto en estenosis mitral, insuficiencia adrtica con cierre precoz de la
vélvula mitral, enfermedad venooclusiva e insuficiencia respiratoria (por la
vasoconstriccion hipdxica).
Poscarga del VD: Presion en la AP
Gasto cardiaco (GC) (valor normal 4-8 I/min):
Se mide aplicando el principio de termodilucién con la infusién de 10 ml
de solucién fria a través del lumen proximal (AD) y registrando la tempe-
ratura de la solucion previa al pasaje por el catéter y luego de diluirse con
la sangre a temperatura corporal. De esta forma se evalta el cambio de
temperatura en funcion del tiempo. Esto se expresa en forma de curva, el
area bajo la curva es inversamente proporcional al GC.
Resultados falsamente bajos: insuficiencia tricuspidea.
Resultados falsamente altos: shunts intracardiacos de derecha a
izquierda.
indice cardiaco (1C): GC/SC (valor normal 2,5-3,5 I/min/m?).

Mediciones indirectas

Volumen sistdlico (VS): VMC/FC (valor normal 40-70 ml/latido).

indice de volumen sistélico (IVS): VS/SC (Valor normal 36-49 ml/latido/m?).
indice de trabajo sistélico del VI (ITSVI): (Tensién arterial media — PCP) x IVS
x 0,0134 (valor normal 40-56 g-m/m?latido).

indice de trabajo sistélico del VD (ITSVD): (PAPm — PVC) x indice de VS x
0,0134 (valor normal 7-10 g-m/m?#latido).

Resistencias vasculares sistémicas (RVS): (Tension arterial media — PVC) x 80
/ GC (valor normal 700-1600 dinas-s-cm™).

Resistencias vasculares pulmonares (RVP): (PAPm — PCP) x 80 / GC (valor
normal 150-200 dinas-s-cm).

Gradiente transpulmonar: PAPm — PCP (valores < 12 mmHg definen
hipertensién pulmonar pasiva, los valores > 12 mmHg identifican hipertension
pulmonar reactiva).

Gradiente diastélico pulmonar: PADP — PCP (valor normal < 7 mmHg; si > 7
mmHg orienta a hipertensién pulmonar vascular real).

Presion desarrollada del VD : PSP — PVC. Es normal si es > de 20 mmHag.

PVC: presion venosa central. PCP: presién capilar pulmonar. PFD: presién de fin de dids-
tole. VI: ventriculo izquierdo. VD: ventriculo derecho. AP: arteria pulmonar. AD: auricula
derecha. SC: superficie corporal. VMC: volumen minuto cardiaco. FC: frecuencia cardiaca.
PAPm: presién arterial pulmonar media. PADP: presion arterial diastdlica pulmonar. PSP:
presion sistlica pulmonar.

Todas estas situaciones pueden generar un aumento de las presiones
intracavitarias sin reflejar el estado volumétrico y por lo tanto tampo-
co el estado inotropico del corazén'.

Entendiendo lo antedicho, podemos decir que el CAP puede orien-
tar en el diagndstico hemodindmico de un paciente en un determi-
nado momento, distinguiendo entre los patrones de hipovolemia,
shock distributivo y shock cardiogénico, pero asumiendo que es di-
ndmico y que cada patron en si puede ser consecuencia de multi-
ples etiologias, y principalmente comprendiendo que sus mediciones
son totalmente dependientes de las condiciones de carga en cada
momento.

{CUALES SON LOS PRINCIPALES ESCENARIOS

EN LOS QUE SE LO INDICA?

El CAP ayuda a distinguir principalmente entre el estado de hipovole-
mia y el shock cardiogénico por falla izquierda, derecha o biventricu-
lar. Esto evita la indicacion inadecuada de drogas vasoactivas en la hi-
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Tabla 2. Interpretacion de los pardmetros hemodindmicos.

Alteracion hemodinamica PVC PCP IC RVS
Shock hipovolémico ) ! ! 1
Shock distributivo ! l /1 (N
Shock cardiogénico (falla Vi) i e 1 1
Falla VD " I i 1
Shock obstructivo 1 I l 1
Shock mixto 1 1 ! U

PVC: presién venosa central. PCP: presion capilar pulmonar. IC: indice cardiaco. RVS: resis-

tencias vasculares sistémicas. VI: ventriculo izquierdo. VD: ventriculo derecho.

povolemia y optimiza la utilizacion de inotrépicos en el shock cardio-
génico, minimizando el efecto deletéreo de los mismos. En algunos
pacientes con insuficiencia respiratoria permite diferenciar entre ede-
ma agudo de pulmon cardiogénico y no cardiogénico (distrés respi-
ratorio). Por otra parte, permite un destete més rapido de los inotro-
picos y vasopresores al considerar las cargas y poder diagnosticar el
manejo cambiante de los distintos patrones hemodindmicos, sobre
todo en cirugfa cardiovascular.

En los pacientes con deterioro severo de la funcién ventricular, fa-
cilita el destete de la asistencia ventilatoria mecénica cuando el
fracaso del mismo es debido a falla cardiovascular, ya que en di-
cho escenario los inotrépicos y vasodilatadores facilitaran la tole-
rancia al retiro de la presion positiva. En esta poblacion, el fraca-
so en el destete del ventilador es de hasta el 25% y en su mayorfa
por falla cardiovascular'.
Ante dosis maximas de inotrépicos, se respalda la indicacion
de asistencia ventricular precoz, evitando la evolucién a fallo
multiorganico.

Es el patrén oro en el diagndéstico definitivo de hipertension ar-
terial pulmonar sisto-diastélica y permite el calculo de resisten-
cias vasculares pulmonares y la evaluacién con el test de vaso-
rreactividad, herramienta Util en la evaluacion pretrasplante
cardfaco®.

INDICACIONES DEL CAP

+Hipertensién pulmonar: diagnéstico y clasificacion.

+ Manejo del infarto agudo de miocardio con complicacién meca-
nica (comunicacién interventricular, ruptura de pared libre, insufi-
ciencia mitral aguda).

+ Manejo del shock cardiogénico de cualquier etiologfa.

- Fallaaguda de VD.

+ Manejo de inotrépicos en diferentes escenarios para adecuar la
menor dosis y acelerar el retiro de los mismos.

+ Manejo del sostén hemodindmico en el destete de la asistencia
respiratoria mecanica (ARM) en pacientes con deterioro severo de
la funcion ventricular izquierda (fraccion de eyeccion <35%).

- Diagnostico y manejo del shock vasopléjico.

- Diagndstico y manejo del sindrome de bajo volumen minuto car-
diaco (SBVM) en el posoperatorio de cirugfa cardiovascular (CCV).

+ Manejo del posoperatorio de CCV en pacientes con deterioro seve-
ro de la funcion ventricular izquierda (fraccion de eyeccion <35%).

-« Manejo del posoperatorio de CCV en pacientes con deterioro de
la funcion renal (clearence de creatinina < 30 ml/min) para evitar
la injuria renal por hipovolemia o SBVM subclinico inadvertido.

- Monitoreo intra- y/o perioperatorio de cirugfa no cardiaca en pa-
cientes con patologfa cardiovascular previa que dificulte el mane-
jo de los liquidos durante la intervencién.

- Optimizacion de cargas previo y postrasplante cardfaco.

CONTRAINDICACIONES

- Absolutas: estenosis tricuspidea o pulmonar, prétesis valvular tri-
cuspidea o pulmonar, masas intracavitarias derechas, alergia al 1a-
tex, tetralogia de Fallot"'.

- Relativas: coagulopatia severa, trombocitopenia o terapia con
tromboliticos reciente, arritmias severas, dispositivos intracardia-
cos definitivos colocados recientemente!'.

PATRONES HEMODINAMICOS

El CAP permite la diferenciacién de los patrones hemodinamicos,
tras analizar en conjunto los valores obtenidos mediante el mismo
(Tabla 2).

{CUALES SON LAS COMPLICACIONES MAS FRECUENTES
ASOCIADAS AL CAP?

« Sepsis a foco de catéter (0,5-5%): aumenta si se mantiene el caté-
ter colocado >72 horas.

+ Ruptura de la arteria pulmonar o sus ramas: incidencia baja (0,1%),
pero alta mortalidad.

-+ Lesiones endocardicas: es causa de bloqueo de rama derecha por
injuria traumdtica.

+Infarto pulmonar (por trombosis del catéter o por migracién dis-
tal): <1%'".

¢POR QUE EL CAP NO MEJORA LA SOBREVIDA?

A partir del desarrollo de estrategias de monitoreo hemodindmico
ha surgido la pregunta: jPuede un dispositivo de asistencia, alteran-
do las terapéuticas instauradas, mejorar los resultados en términos de
morbimortalidad?

Luego de su auge en la década de los ‘80, la utilidad del CAP se ha
puesto en duda a partir del estudio de Connors et al.,, publicado en
1996. En ese trabajo se concluyo que los pacientes ingresados a uni-
dades de cuidados intensivos (UCI) a quienes se les indicaba un caté-
ter de SG en las primeras 24 horas del ingreso, tenian una mortalidad
24% mayor que aquellos a los que no se les indicaba, al igual que un
aumento en los costos asistenciales'. En los afos subsiguientes va-
rios estudios, tanto aleatorizados como no aleatorizados, fueron pu-
blicados, entre los cuales se incluye el estudio ESCAPE™. Un metaa-
nalisis realizado en 2005 reunié 5051 pacientes internados en UCI, de
13 estudios aleatorizados, a recibir CAP o no. El mismo concluyé que
el uso del catéter no mejora ni perjudica los puntos finales de morta-
lidad o dias de internacion en pacientes criticos internados en UCE.
Para responder estos interrogantes, debemos recordar que hay muy
pocas estrategias en la medicina que hayan logrado el objetivo de
disminuir la mortalidad. Por otro lado, pedirle a un método diagndsti-
co (y no terapéutico) que disminuya la mortalidad lleva a un error de
enfoque de su utilidad''¢"”.
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PARTE Il. FORTALEZAS Y DEBILIDADES

{CUALES SON LAS RAZONES QUE HACEN QUE ESTE
CATETER SE SIGA UTILIZANDO Y TENGA MUCHOS
DEFENSORES?

Lo primero que hay que aceptar, antes de entrar en la discusidn sobre el
Swan-Ganz, es que no es un fdrmaco, por lo que no podemos preten-
der que baje la mortalidad.

Fortalezas

Uno de los puntos de mayor fortaleza del SG es la medicién del vo-
lumen minuto cardiaco (VMC), porque es una medicion directa de
la performance del corazén; sin embargo, tomamos para el manejo
el indice cardiaco (IC), al dividirlo por la superficie corporal. El se-
gundo punto es la medicion de la saturacién venosa mixta de oxi-
geno (SV0O,) como pardmetro de perfusion tisular, que debe ser de
75%, importante para el diagndstico de shock tisular y shock tempra-
no cuando es menor al 65%.

El tercer punto es la medicién de la presion de la arteria pulmo-
nar, sisto-diastdlica y media, que no lo han reemplazado hasta
ahora ninguno de los nuevos catéteres?'®,

Estas tres mediciones (performance [VMC], presion en la arteria pulmo-
nar [PAP] y saturacién venosa mixta de oxigeno [SVO,]) se pueden ha-
cer en el mismo momento, y con estos parametros podemos manejar
todos los estados de shock cardiogénico por falla izquierda o derecha.

El SG para la terapia ajustada del sostén inotrépico

El SG permite la terapia ajustada de la dosis de inotrdpicos, para utilizar
la menor dosis posible y atenuar la injuria directa del miocardio, sobre
todo en el corazén isquémico-necrético. También es Util para el des-
tete mas rapido de los inotropicos al conocer las presiones de lle-
nado, y evitar el uso indebido, en el perfil hemodindmico de hipovole-
mia. Conocer la presion venosa central y la presion capilar wedge orien-
ta a saber si la causa del bajo volumen minuto es por hipovolemia o
por falla cardiaca, pero si estas presiones estuvieran elevadas, nos per-
mite averiguar si la falla cardiaca es izquierda, derecha o biventricular’.

El SG en la falla renal preoperatoria

En nuestra Unidad de Cardiologia Critica del Hospital Universitario
Austral, también se indica un SG en preoperatorio de cirugia cardio-
vascular en los pacientes que tienen una creatinina igual o mayor de
2 mg%. EI mismo asegura un buen manejo hemodindmico al evitar
la hipovolemia y el SBVM. Con su uso, la indicacién de didlisis es me-
nor del 1%.

El SG para facilitar el destete del respirador

En cardiologia critica, ante un paciente en asistencia mecanica res-
piratoria en la salida de un shock cardiogénico, o en el posoperatorio
de CCV en pacientes con deterioro severo de la funcién ventricular,
la desvinculacién definitiva del respirador siempre es dificil. El fraca-
so del destete es por falla hemodindmica hasta en el 25%, y no siem-
pre es respiratoria?®?!,

Este tipo de weaning debe hacerse con soporte inotrépico o con vaso-
dilatadores de poscarga y diuréticos. El SG facilita la estrategia de usar

drogas inodilatadoras, vasodilatadores o diuréticos en pleno destete y,
ademds, es Util en el manejo del sostén hemodindmico posextubacion
en las primeras 24 horas, para tratar de evitar la reintubacion.

El SG para el manejo de la hipertension arterial pulmonar (HTP)
Otro acierto del SG es conocer las presiones pulmonares, sistélica,
diastolica y media, con las que se puede realizar el clculo de las re-
sistencias vasculares pulmonares (RVP), que son normales cuando
su valor es <250 dinas-s-cm=, asi como el calculo del gradiente
transpulmonar (presién arterial pulmonar media [PAPm] — presion
capilar pulmonar wedge [PCPW]), que define HTP pasiva cuando es
<12 mmHg, y HTP reactiva si es >12 mmHg. También es Util para el
célculo del gradiente diastdlico pulmonar (presion arterial diasto-
lica pulmonar [PADP] — PCPW), que revela HTP poscapilar si es <7
mmHg, y <3 unidades Wood; y HTP precapilar si es >7 mmHg, y >3
unidades Wood".

Permite diferenciar si la hipertension pulmonar es precapilar
(PAPm >25 mmHg) con wedge <18 mmHg o poscapilar con we-
dge >18 mmHg, el calculo de las resistencias vasculares pulmona-
res (RVP) y orienta la estrategia de tratamiento. Podria definir la indi-
cacion de dxido nitrico ante un paciente con falla de ventriculo dere-
cho si la HTP es precapilar, o el mejor sostén del ventriculo izquierdo
sila HTP es poscapilar’.

Otro célculo posible es la presion desarrollada (PD) del VD; la PD (PD
= presion sistolica pulmonar [PSP] — PVC) es normal cuando es >20
mmHg. Si es <20 mmHg, aporta un importantisimo dato para el ma-
nejo, porque marca el limite de la expansién ante la falla del VD. Para
evitar la isquemia por aumento del estrés parietal, debe indicarse un
inotrépico con el objetivo de estabilizar la falla grave del VD*

En cambio, sila PD del VD es >20 mmHg, con PVC >15 mmHg, en au-
sencia de patologfa izquierda, sugiere taponamiento cardiaco parcial
por hematoma compresivo en AD. Esto se da en el posoperatorio de
cirugias cardiovasculares y deberd confirmarse con un ecocardiogra-
ma urgente al pie de la cama.

El SG en la vasoplejia

Conocer las resistencias vasculares sistémicas (RVS) confirma la vaso-
plejia al evidenciar que las RVS son < de 800 dinas-s-cm=, suma-
do a la clinica del paciente, de piel caliente, hipotensién arterial y yu-
gulares colapsadas que no responde a la expansion con cristaloides
por el leak capilar®.

El SG en sindrome de bajo volumen minuto

Por otro lado, RVS altas ayudan a la toma de decisiones en el sindro-
me de bajo volumen minuto (SBVM), para la indicacién de inodilata-
dores o de un baldn de contrapulsacion adrtica, sumado a la clinica
de piel fria, hipotension arterial y yugulares ingurgitadas™.

Otra ventaja es el calculo del indice de trabajo sistolico del ventriculo
izquierdo (ITSVI), como aproximacion al estado inotrépico del pacien-
te, sabiendo que es normal si es > de 40 g-m/m?/latido. Sin embargo, el
[TSVI también es un pardmetro para el control evolutivo: si el [TSVI es <
de 30 g-m/m?*/latido y la PCP de 18 mmHg, el paciente no estd en con-
diciones de salir del drea de cardiologia critica; si es < de 20 g-m/m?/la-
tido, no se pueden retirar los inotrépicos y si es < de 10 g-m/m?/latido
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no es compatible con la sobrevida del paciente, y marca el limite del
sostén inotropico maximo, ayudando a la indicacion de una asistencia
mecanica ventricular del corazon'®.

En los casos en que el VMC es bajo (IC < 2,2 litros) y las RVS son bajas
< de 800 dinas, se puede hacer el diagndstico de shock mixto, visto
en los pacientes con deterioro severo de la fraccion de eyeccion, que
al mismo tiempo tienen vasoplejia por el sindrome de respuesta in-
flamatoria. Por lo recientemente expuesto, jse puede hablar de shock
mixto o manejarlo sin SG?

Otro pardmetro a considerar es el volumen sistélico (VS) que sale de
dividir VMC sobre la frecuencia cardiaca (FC), normalmente de 70-100
mi/latido. Si estd bajo, se intentard corregir con expansion con flui-
dos o con inotrépicos, pero si es normal y el paciente tiene bajo VMC,
es una opcion trabajar con el aumento de la frecuencia cardiaca. En
posoperatorio de cirugfa cardiovascular se puede utilizar marcapaso
en modalidad AAI, DDD o estimulacion biventricular, no solo para au-
mentar la FC, sino ademds lograr una resincronizacién del ventricu-
lo, fundamentalmente si la fraccién de eyeccién es <30%. Todas es-
tas estrategias son para aumentar el VMC, y constituyen recursos Uti-
les para el retiro o el descenso de los inotrépicos?.

¢CUALES SON LAS RAZONES QUE HACEN QUE ESTE
CATETER GENERE INTERROGANTES Y HAYA DUDAS
EN SU UTILIDAD?

Debilidades

Un primer punto es que con el SG se miden presiones y no volime-
nes, por lo que el concepto de precarga no es exacto, menos aun
con el pericardio abierto, con la pérdida de la interdependencia in-
terventricular, como sucede en el posoperatorio de cirugias cardio-
vasculares. Otro caso se da cuando hay una estenosis mitral significa-
tiva, porque la PCPW se correlaciona con la presion de la auricula iz-
quierda y no con la presion de fin de didstole del ventriculo izquierdo.
En general, si las presiones son bajas, no hay mayores inconvenientes
en la toma de decisiones, porque nadie dudarfa en expandir con cris-
taloides si el paciente lo requiere. El problema se genera cuando se mi-
den presiones altas, porque un paciente puede tener un corazon con
un comportamiento restrictivo, tener un rapido aumento de las presio-
nes, y esto no refleja necesariamente una sobrecarga de volumen, sino
una fisiologfa restrictiva. Otro caso que genera dudas se da con los fe-
ndémenos constrictivos, como en una pericarditis efusivo-constrictiva,
que tampoco refleja una sobrecarga de volumen; o los taponamientos
de auricula derecha o izquierda, en los que el aumento de las presiones
no es el resultado del aumento del volumen de fin de didstole, sino la
compresion de una o més cavidades del corazon'™.

La medicion del SG por mas de un operador

Otro de los inconvenientes es la variacion de las mediciones de las
presiones entre distintos operadores, que puede llevar a decisio-
nes erréneas. Para evitar este inconveniente, el paciente debe estar
adaptado, si estuviera en un respirador, el monitor debe estar calibra-
do vy las curvas deben ser crefbles. El catéter debe estar ubicado en
zona 3 de West, en donde la presion arterial pulmonar es mayor que
la presion capilar pulmonar, y esta a su vez es mayor que la presion al-

veolar (ver en la radiograffa de térax) y la condicién mas importante,
el médico debe tener una alta sospecha clinica del perfil hemo-
dindamico antes de la medicion?.

Las presiones medidas con este catéter deben ser de ayuda, pero no
debe ser la primera aproximacion para intentar entender a un pa-
ciente. Todo médico en formacién debe asumir que con el resulta-
do de las mediciones se toman decisiones terapéuticas en pacien-
tes inestables, y una mala interpretacién puede llegar a agravar una
situacion.

El riesgo del excesivo sostén hemodinamico

Un riesgo adicional es caer en el sobretratamiento y en la
hiperresucitacion.

Es universal el concepto de que un paciente agudo tiene baja pro-
babilidad de sobrevida en la internacion si el indice cardiaco es me-
nor de 2,2 litros/min/m?, pero no esta claro su limite superior: jle va
mejor si el IC es > 3 litros/min/m?? No se ha podido demostrar que
un mayor IC se correlacione con menor mortalidad, incluso podria
aumentarla al intentar objetivos supranormales de resucitacién, mas
si es a expensas del alto sostén inotrépico, generando mayor injuria
en el corazén isquémico-necrotico?®?%,

El riesgo de dejarlo mas tiempo y sus complicaciones

Otro punto son las complicaciones que origina este catéter por no
retirarlo a tiempo. Hay dos muy temidas: la sepsis a catéter y
las trombosis en el introductor cuando no se lo retira dentro de un
tiempo Util, méximo 5 dias. Una complicacién poco frecuente pero
mortal, inherente a su colocacién pero también vinculado al mal uso,
es la ruptura de la arteria pulmonar, debido al inflado del balén
en una rama distal o al retiro del catéter cuando esté inflado?'.

La incertidumbre de no saber el limite de la expansion con fluidos
Hoy, en muchos centros, se toma como expresion de volemia la me-
dicién de la vena cava inferior, tanto si estd colapsada para la hipovo-
lemia como para la hipervolemia si mide mas de 20 mm. Es un para-
metro sencillo y al alcance en la Unidad de Terapia Intensiva o en la
Guardia de Emergencias para la toma de decisiones en una situacion
critica; sin embargo, no alcanza para definir la indicacién de una asis-
tencia ventricular, porque este pardmetro evaltia volemia y no perfor-
mance del corazén, tampoco si la falla es izquierda o derecha.

En los Estados Unidos, en la mayoria de los centros ya no utilizan la
PCPW y PVC, pero no obvian las mediciones de las presiones de la arteria
pulmonar como dato de la poscarga del ventriculo derecho.

La indicacion tardia del SG

La falla multiorgdnica instalada o estados de shock prolongados son
situaciones en las que la indicacién del SG no influye ni a favor ni en
contra del pronéstico del paciente, porque el mismo estd marcado
por su torpida evolucion.

¢La medicién del volumen minuto siempre es confiable?

Una limitacion es el calculo de la medicion del VMC en presencia de
insuficiencia tricuspidea severa, ya que ambas cadmaras (auricula y
ventriculo derechos) no tienen diferencias de temperatura, entonces
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Figura 4. Esquema de correlacion entre bajo volumen minuto, presiones de llenado, ecocardiograma y shock. Algoritmo facilitado por el Hospital Austral. Cortesia de los Dres. J. Bilbao y H. Fer-
ndndez. RX: radiografia. FEY: fraccion de eyeccion. TEP: tromboembolismo pulmonar. TSVI: tracto de salida ventricular izquierdo. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica. VD: ventri-

culo derecho. SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo.

la medicién del VMC por termodilucion no es confiable al comportar-
se como camara Unica, y este puede ser menor. En |os cortocircuitos,
comunicaciones interauriculares o interventriculares, el VMC esta fal-
samente elevado.

¢Las resistencias vasculares son exactas?

Otro pardmetro para observar es el calculo de las resistencias vascu-
lar sistémica (RVS = tension arterial media — PVC/VYMCx80) o vascular
pulmonar (RVP = PAPm — wedge/VMx80) porque son mediciones
que salen de una formula. En estos calculos, podrfa existir un aco-
ple matematico en sus mediciones finales, al tener tres variables en el
célculo y llevar a interpretaciones erroneas. Tal es el caso de la hipo-
tension arterial que influye en el cdlculo de bajas resistencias vascu-
lares sistémicas, sin tener vasoplejia clinica, o la PVC baja, que influ-
ye en altas resistencias vasculares pulmonares sin tener hipertension
pulmonar necesariamente.

El SG en el shock obstructivo

El shock obstructivo es otra limitacion, ya que el SG no es Util para el
diagndstico etioldgico, sino que ademds puede inducir a errores de
interpretacion y hasta orientar a una conducta opuesta al medir alta
PCPW, como sucede en la obstruccion al tracto de salida del ventri-
culo izquierdo por aumento del gradiente intraventricular del mismo,
diagndstico que se hace con el ecocardiograma Doppler al pie de la
que lejos de ayudar al paciente lo empeoran, porque obstruyen aun
més el tracto de salida.

Otro punto es el shock obstructivo por taponamientos cardiacos
en el posoperatorio de cirugia cardfaca o por trombosis protésica
mitral, en la que el SG mide presiones altas y puede ser un factor
confundidor y demorar la toma de decisién de la re-exploracion
quirtgica® (Figura 4).

Las dos mediciones mas cuestionables son la presion venosa
central y la presion capilar wedge como sinénimos de precarga del
ventriculo derecho y del ventriculo izquierdo, respectivamente. Si las
presiones son bajas o altas no reflejan en forma estricta la vole-
mia del paciente y no son fiables para una estrategia de resucitacion
con fluidos. Si estas presiones son altas, debe solicitarse un ecocardio-
grama Doppler para orientar a un diagndstico etiol6gico®.

Los catéteres de medicion de variacion de flujos, ;son mejores?
Por otro lado, en las terapias intensivas en donde ha bajado nota-
blemente la indicacion del SG, en su reemplazo se indica otro catéter,
que utiliza el método de la medicién de variacion de flujo y de vo-
lumen minuto. El mismo utiliza un sensor FloTrac y el monitor Vigileo,
mide y muestra pardmetros de flujo para el célculo del gasto cardia-
o, resistencias vasculares sistémicas, variacion de volumen sistélico
(VVS) (VWS/VS). Ademds se le puede agregar a estos catéteres la me-
dicién de la oximetria (PreSep) y el monitor Vigileo para medir el valor
de saturacion venosa central continua’**%.

Es importante aclarar que en las Unidades de Terapia Intensiva se ma-
nejan los perfiles de shock predominantemente hipovolémico y
distributivo, ademas estos se mantienen en el tiempo, y no son tan
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cambiantes como sucede en la recuperacion de cirugia cardio-
vascular®. Por otro lado, en estas éreas se ha incrementado el pedi-
do de ecocardiograma Doppler, que también puede medir el VMC,
con el aporte de la imagen real de todas las estructuras del corazén.
La fortaleza de estos catéteres de medicién de flujos es el monito-
reo continuo del VMCy SVcO,, aunque no ha demostrado bajar la
mortalidad®.

La desventaja de los catéteres de medicién de flujos es que no miden
las presiones de la arteria pulmonar y esto limita el manejo de la fa-
lla de VD por hipertensién pulmonar. Otra desventaja es que si hay un
bajo volumen minuto de origen cardiogénico, no identifica si la falla
es derecha, izquierda o biventricular.
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RESUMEN

El compromiso cardiovascular y sus manifestaciones son un problema de gran im-
portancia en pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES). Se puede presentar
en cualquier momento de la enfermedad. Las manifestaciones son variables y pue-
de afectar todas las estructuras del corazén. Su presentacion puede ser subclinica
o comprometer la vida del paciente. Las oclusiones vasculares (incluyendo a las ar-
terias coronarias) pueden ser condicionadas por aterosclerosis prematura, arteritis
o por la frecuente asociacion del LES con el sindrome de anticuerpos antifosfolipi-
dos. La aterosclerosis prematura es la causa mds frecuente de enfermedad arterial
coronaria en pacientes con LES. El uso de corticoides, antimaldricos y terapia inmu-
nosupresora como tratamiento para los pacientes con LES también produce efec-
tos adversos cardiovasculares, generando un desafio importante al momento de
diagnosticar o tratar la afeccion cardiaca en estos pacientes.

Palabras clave: lupus eritematoso sistémico, autoinmunidad, autoanticuerpos,
miocarditis, falla cardiaca, afeccién cardiovascular..

ABSTRACT

Cardiovascular involvement and its manifestations are a major problem in pa-
tients with systemic lupus erythematosus (SLE). It can occur at any time of the di-
sease. The manifestations are variable and can compromise all structures of the
heart. The presentation may be subclinical or compromise the patient's life. Vas-
cular occlusions (including coronary arteries) may be conditioned by premature
atherosclerosis, arteritis or by the frequent association of SLE with antiphospholi-
pid antibody syndrome. Premature atherosclerosis is the most common cause of
coronary artery disease in patients with SLE. The use of corticosteroids, antima-
larials and immunosuppressive therapy as a treatment for patients with SLE also
generate cardiovascular adverse effects, generating a significant challenge when
diagnosing or treating heart disease in these patients.

Keywords: systemic lupus erythematosus, autoimmunity, autoantibodies, myo-
carditis, heart failure, cardiovascular disease.
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INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria sis-
témica que puede comprometer cualquier érgano o sistema, causada
pOr una respuesta autoinmunitaria aberrante que lleva al depédsito de
complejos inmunes y a la activacion del complemento, responsables de
la injuria tisular'. £l Colegio Americano de Reumatologia (ACR, American
College of Rheumatology) en el afo 2012 establecié los nuevos criterios
diagndsticos de LES, identificando 17 criterios de los cuales deben cum-
plirse por lo menos 4 (al menos uno clinico, y otro inmunolégico) o nefri-
tis lUpica como Unico criterio en presencia de anticuerpos antinucleares
(ANA) o0 anti-DNA de doble cadena para el diagnéstico’ (Tabla 1).

La incidencia del LES varfa de 1 a 25/100.000 personas en América y
en Europa®. La incidencia y prevalencia de LES en paises latinoameri-
€anos no se conoce, pero pareceria que la enfermedad se presenta a
edades mas tempranas, con mayor frecuencia y severidad en la po-
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blacion mestiza de Latinoamérica, lo cual se cree que se debe al com-
ponente genético por la descendencia Europea y Amerindia de esta
poblacion*®. Con respecto a la edad de presentacion de la enferme-
dad, el 60-70% de los pacientes desarrollan LES entre los 16y 55 afios,
aproximadamente el 15% lo hacen antes de los 15 afios y un 15%
después de los 55 afos®.

MATERIALY METODOS

Para la realizacion del presente trabajo se utilizé la metodologfa de re-
visién bibliogréfica, contando para ello con: literatura clésica de Clinica
Médica, Reumatologia y Cardiologfa, articulos originales, revisiones bi-
bliograficas, ensayos clinicos controlados y aleatorizados, estudios mul-
ticéntricos y doble ciego; los mismos fueron extraidos de buscadores
electrénicos como la base de datos Medline de la Biblioteca Nacional
de Medicina del Centro Nacional de Informacién Biotecnolégica; utili-
zando sus buscadores PubMed, Clinical Trials y MeSH Browser. También
consultas a sitios electrénicos de revistas como: The New England
Journal of Medicine (NEJM), British Medical Journal (BMJ), Journal of the
American Medical Association (JAMA), Lancet; y textos especializados en
el tema, utilizando las palabras clave: lupus eritematoso sistémico, LES,
manifestaciones cardiacas del lupus eritematoso sistémico, afectacio-
nes cardiovasculares en reumatologia, que fue de gran utilidad a la hora
de conseguir informacién actualizada. La busqueda se restringio a arti-
culos publicados en el periodo 1999-2016, citando algunos estudios y
articulos clasicos del tema més antiguos. EI método empleado para la
bibliografia fue el estilo de Vancouver 2000 para publicaciones de revi-
siones bibliogréficas.
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Tabla 1. Criterios diagndsticos de lupus eritematoso sistémico (SLICC Classification Criteria).

Criterio

1. Lupus cutdneo agudo
2. Lupus cutaneo cronico

3. Ulceras orales

4. Alopecia sin cicatriz
5. Sinovitis

6. Serositis

Criterios clinicos
Descripcién
Rash malar (no cuenta si es malar discoide), lupus ampolloso, necrélisis epidérmica tdxica (variante Itpica), rash maculopapular ltpico,
rash fotosensible asociado a LES.
Rash discoide clasico localizado (por encima del cuello) o generalizado (por encima y debajo del cuello), lupus hipertréfico (verrucoso),
paniculitis lUpica (lupus profundus), lupus “mucoso’, lupus eritematoso “tumidus’; lupus “chilblains’, lupus discoide/liquen plano “‘overlap”
Paladar, bucales, lengua o Ulceras nasales (este criterio se cumple en ausencia de otras causas como vasculitis, Behcet, infeccién por
herpes, enfermedad inflamatoria intestinal, artritis reactiva y alimentos acidos).
Adelgazamiento difuso o fragilidad con evidencia de cabellos quebrados visibles.
De dos o mads articulaciones y que se caracterice por edema, derrame, dolor en 2 o més articulaciones y 30 minutos de rigidez matinal.

Pleuritis tipica por mas de un dia o derrame pleural. Dolor pericardico tipico por més de un dia o derrame pericardico o frote pericardi-
co o pericarditis por electrocardiograma.

Relacion proteinuria/creatinuria (o protefnas en orina de 24 horas) que representen 500 mg de proteinas/24 horas o cilindros heméti-

7.Renal

8. Neuroldgico )
9 otras causas conocidas).

9. Anemia Hemolitica o Coombs directo positivo.
10. Leucopenia

11. Trombocitopenia

cos. BIOPSIA RENAL COMPATIBLE CON NEFRITIS LUPICA.
Convulsiones, psicosis 0 mononeuritis multiplex, mielitis, neuropatia craneal o periférica, estado confusional agudo (en ausencia de

<4000/mm3 al menos una vez (en ausencia de otras causas conocidas).
<100 mil/mm3 al menos una vez (en ausencia de otras causas conocidas).

Criterios inmunoldgicos

Criterio Descripcion

1. ANA Por encima del rango de referencia.
2. Anti-ADN

3. Anti-Sm

AL TS ifiosiolghdos IgM), anti-B2 glicoproteina | (IgA, IgG o IgM).

(3/C4 0 CH50 bajos.
Positivo en ausencia de anemia hemolitica.

5. Hipocomplementemia
6. Coombs directo

Por encima del rango de referencia, excepto el que sea tomado por el método ELISA: dos veces por encima del rango de referencia del laboratorio.

Cualquiera de los siguientes: anticoagulante Itpico, VDRL falsamente positivo, anticardiolipinas a titulos intermedios o altos (IgA, I9G o

Deben cumplirse como minimo 4 criterios (al menos uno clinico y otro inmunoldgico) o nefritis lipica como Unico criterio en presencia de ANA o anti-ADN de doble cadena. Son acumulativos
Yy no necesitan estar presentes concurrentemente. LES: lupus eritematoso sistémico. ANA: anticuerpos antinucleares. Ig: inmunoglobulina. Extraido de: Petri M, et al. Derivation and Validation
of Systemic Lupus International Collaborating Clinics Classification Criteria for Systemic Lupus Erythematosus. Arthritis Rheum 2012,64(8):2677-86.

DESARROLLO

COMORBILIDADES Y DANO CRONICO

En el LES existen pacientes que pueden presentar dafio crénico por
lesion directa de la enfermedad (insuficiencia renal crénica, hiper-
tension arterial como complicacion de la nefropatia IUpica, lesiones
mucocuténeas, artropatia deformante, hipertensién pulmonar, entre
otras) y aquellos que presentan dafo orgdnico resultante de los efec-
tos indeseables de las drogas utilizadas durante largos periodos para
controlar la actividad lUpica (osteoporosis, necrosis dsea avascular, ca-
taratas, hipertension arterial o la diabetes metacorticoidea). Hay un
grupo de condiciones crénicas asociadas al LES, como las alteracio-
nes cognitivas, la aterosclerosis acelerada, la enfermedad cardiovas-
culary cerebrovascular, la insuficiencia gonadal y el cdncer, manifes-
taciones que parecen deberse a mecanismos complejos que incluyen
los procesos autoinmunes propios de la enfermedad y los efectos se-
cundarios de esteroides e inmunosupresores’®,

ENFERMEDAD CARDIOVASCULARY CEREBROVASCULAR
La prevalencia de las patologias cardiovasculares en los pacientes |0-
picos se estima en un 6-8%, las cerebrovasculares un 3-15%?® y apro-
ximadamente el 40% de los pacientes con LES tiene hipercolesterole-
mia sostenida dentro de los 3 afios del diagndstico®.

El LES presenta un patron bimodal de mortalidad: en un principio,
muerte por la misma patologia o por sepsis y en una segunda etapa,
posterior a los cinco afios, por complicaciones de patologia ateroscle-
rética como causa principal'®.

ENFERMEDAD VASCULAR

En el LES, asi como en otras enfermedades reumatoldgicas o autoin-
munitarias, es conocido que presentan aterosclerosis acelerada, mos-
trando una tasa de progresion de mas del doble que los pacientes no
[Upicos, estando relacionado de forma directa con la edad avanzada
al momento del diagnéstico, el tiempo de evolucién de la enferme-
dady los niveles de homocisteina'' (Figura 1).

En el LES hay un incremento en el depdsito de colesterol en las célu-
las musculares lisas mediado por la presencia de complejos inmunes
cargados de colesterol low density lipoprotein (LDL), sumado a que es-
tos complejos inmunes inhiben la enzima colesterol 27-hidroxilasa, dis-
minuyendo de esta manera la eliminacién del colesterol de la pared de
los vasos sanguineos. Ademas, la interleuquina 6 (IL6) y los anticuer-
pos antilipoproteinlipasa (LPL), aumentados en esta enfermedad, inhi-
ben esta enzima, generando un perfil lipido aterogénico, con elevacion
de colesterol LDL, very low density lipoprotein (VLDL), triglicéridos y dis-
minucion del colesterol high density lipoprotein (HDL)'™. Los pacientes
con LES generalmente tienen factores de riesgo tradicionales para ate-
rosclerosis como: edad, sexo, historia familiar, dislipidemia, hipertensién
arterial, diabetes, tabaquismo, sedentarismo, entre otros; pero presen-
tan factores no tradicionales propios de la enfermedad como: el uso
de corticosteroides, niveles elevados de proteina C reactiva (PCR), acti-
vacién del complemento, los anticuerpos antifosfolipidos incluyendo la
beta 2 glicoproteina 1, anticuerpos contra la LDL oxidada, entre otros™.
Por ello, al aplicar las férmulas convencionales de calculo de riesgo con
el score de Framingham o similares, se produce una subestimacion del
riesgo cardiovascular'®. Pese al riesgo cardiovascular aumentado, y sub-
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Figura 1. Prevalencia de placas aterosclercticas en pacientes con LES y sujetos de control, de
acuerdo a la década de la vida. Extraido de Roman MJ, et al. Prevalence and correlates of acce-
lerated atherosclerosis in systemic lupus erythematosus. N Engl J Med 2003;349(25):2399-406.
estimado por las férmulas, no existe evidencia del uso de estatinas en
los pacientes que no presentan las indicaciones clasicas. En el afio 2011,
se publicaron los resultados del estudio Lupus Atherosclerosis Prevention
Study (LAPS), en donde se estudiaron 200 pacientes con LES sin enfer-
medad cardiovascular, asignados aleatoriamente a dos grupos: ator-
vastatina 40 mg una vez al dia versus placebo. Al inicio y después de 2
aflos de seguimiento, se realizaron tomograffa computarizada helicoi-
dal (score de calcio) y Doppler carotideo (para el grosor de la capa inti-
ma/placa). Los pacientes fueron observados para medir la actividad de
la enfermedad a 1 mes, 3 meses y trimestralmente a partir de entonces.
El 43% tenia calcio en la arteria coronaria. A los 2 afios no hubo diferen-
cias significativas entre los grupos ni en la progresion del calcio de la ar-
teria coronaria, el grosor de la intima media carotidea o la placa caroti-
dea, concluyendo que no hay evidencia de que la atorvastatina reduzca
las medidas subclinicas de la aterosclerosis o la actividad de la enferme-
dad durante 2 afos en pacientes con LES™.

Estos pacientes, ademas, presentan rigidez arterial, aun en ausencia
de aterosclerosis, relacionada también con la duracion de la enferme-
dady los niveles de PCR'™.

PERICARDITIS Y DERRAME PERICARDICO

La pericarditis fue la primera manifestacion cardiaca reconocida del
LES y ha sido referida también como una de las complicaciones més
frecuentes. No olvidemos que uno de los criterios diagnésticos del
LES es la serositis, por lo cual debemos tener en cuenta esta patologia
cuando nos encontramos frente a un paciente con derrame pericar-
dico o pericarditis. La prevalencia de la pericarditis como manifesta-
cion del LES es del 12 al 48% en adultos, y en nifos de un 5 a un 25%,
hasta en un 70% puede estar acompafado de pleuritis'’.

La presentacion clinica suele coincidir con una fase de actividad del
lupus, aunque se han observado manifestaciones pericardicas en pa-
cientes con LES en fase de inactividad, y se observa como manifesta-
cion inicial de la enfermedad solo en el 1% de los pacientes'. Al igual
que las pericarditis por otras causas, el sintoma principal es el dolor,
que mejora con el dectbito prono, de duracién prolongada de horas
a dias, con sintomas generales como fiebre y malestar general, pre-
sentando frote pericardico con derrame o engrosamiento pericardi-
co por ecocardiografia. El taponamiento cardiaco es un evento poco
frecuente, se estima su incidencia en menos del 1%, aunque en series
pequenas o seleccionadas puede ser mayor?.

Con el fin de determinar la frecuencia y las correlaciones clinicas del
derrame pericardico asintomatico en pacientes lUpicos con el ecocar-
diograma y el electrocardiograma, se publicé en 2009, en la revista
Lupus, un estudio donde se evalué una serie de 50 pacientes con LES.
Se evidencié que el 24% presentaba derrame pericardico y el 34%, hi-
poalbuminemia. Los pacientes con derrame pericardico tuvieron me-
nor nivel de albdmina sérica (p<0,001), mayor incidencia de protei-
nuria (p=0,003), mayor nivel de proteina C reactiva (PCR) (p=0,036) y
mayor presion sistolica de la arteria pulmonar (p=0,011), tendiendo a
tener una mayor incidencia de depresién del segmento PR (p=0,082)
en comparacion con aquellos sin derrame pericardico'.

MIOCARDITIS

Clinicamente la afeccion miocérdica no es tan frecuente como la enfer-
medad pericardica, aunque los estudios en autopsias evidencian cam-
bios inflamatorios en el miocardio hasta en un 57% de los casos'. La
afeccion miocardica por el lupus puede evolucionar de forma aguda o
crénica a una miocardiopatia dilatada, con sus respectivas complicacio-
nes como insuficiencia cardiaca, bajo gasto, trastornos de conduccién
y arritmias auriculares o ventriculares. Cabe destacar que en los pacien-
tes con lupus pueden existir miocarditis secundarias a cardiotoxicidad
por hidroxicloroquina o a una etiologfa viral por la inmunosupresion de
estos pacientes”, por lo cual el diagnéstico diferencial es dificil. En los
pacientes sintomaticos (7-10%), puede manifestarse con taquicardia si-
nusal, fiebre, palpitaciones, dolor torécico y hallazgos propios de falla
cardiaca. En el electrocardiograma es frecuente encontrar alteraciones
de la repolarizacién, con cambios inespecificos del segmento STy de
la onda T, bloqueos cardiacos y, si hay derrame pericardico asociado, se
puede ver un trazo electrocardiogréfico de bajo voltaje®. En el ecocar-
diograma pueden encontrarse anormalidades en el movimiento sisto-
lico o diastolico de las paredes cardiacas en forma difusa, con disminu-
cion de la fraccion de eyeccién y dilatacion de cavidades?'.

Los hallazgos histoldgicos consisten en infiltrado intersticial y perivas-
cular de mononucleares, fibrosis y degeneracién miocitica?, hallaz-
gos inespecificos que también puede encontrarse en la miocarditis
viral. La biopsia, por ser bastante inespecifica en la mayorfa de los ca-
sos, carece de sentido efectuarla.

Cuando la afeccién miocérdica es grave y descompensa al paciente,
poniendo en riesgo su vida, estd justificado realizar tratamiento con
corticoides en altas dosis junto con inmunosupresores®.

ARRITMIAS Y TRASTORNOS DEL SISTEMA DE CONDUCCION
Las arritmias y trastornos del sistema de conduccidn se encuentran entre
los trastornos cardiovasculares causados por el lupus eritematoso sistémico.
Los mecanismos implicados pueden ser de origen autoinmunitario, com-
plicaciones ateroscleréticas, o incluso por cardiotoxicidad por las drogas
empleadas para tratar la enfermedad (por ejemplo: hidroxicloroquina). La
implicancia clinica de las arritmias en estos pacientes es extremadamente
importante, ya que el sequndo pico de mortalidad en el LES se relaciona
con el desarrollo de las mismas, causando muerte subita. El mecanismo fi-
siopatoldgico de las arritmias en el LES no estd del todo dilucidado y se cree
que puede deberse a un proceso inflamatorio por pericarditis o miocarditis,
isquemia miocardica por aterosclerosis o consecuencia de vasculitis de pe-
quenios vasos con fibrosis y depdsitos de coldgeno que afectan el sistema
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de conduccion®. Desde el primer informe de enfermedad miocérdica en el
lupus eritematoso neonatal, publicado por McCuiston y Schoch en 1954,
varios articulos han reportado la asociacion entre LES y autoanticuerpos an-
ti-Ro 0 anti-La con enfermedad miocérdica.

En un estudio de la Universidad de Siena, Italia, evaluaron pacien-
tes con LES, sindrome de Sjogren y esclerosis sistémica con presen-
cia de anticuerpos anti-Ro/SSA, seleccionando cincuenta y siete pa-
cientes, que fueron divididos en dos grupos, uno con anticuerpos
anti-Ro/SSA (31 pacientes) y otro que no los presentaban (26 pa-
cientes). En todos los casos se analizo el intervalo QTc, la variabili-
dad de la frecuencia cardiaca y sefial promediada de alta resolucion
en el electrocardiograma. Como resultado se evidencié que 18 pa-
cientes con anti-Ro/SSA-positivos (58%) mostraron una prolonga-
cién significativa del intervalo QT corregido (QTc) medio en com-
paracién con el grupo control (ninguno presentd prolongacién del
QTo). Esto sugiere que los pacientes anti-Ro/SSA-positivos pueden te-
ner un riesgo particularmente alto de desarrollar arritmias fatales®.
En otro estudio, los mismos autores evaluaron por Holter de 24 ho-
ras a pacientes con diferentes enfermedades del tejido conectivo di-
vididos segun la presencia o ausencia de anticuerpos anti-Ro/SSA. Se
observé QTc prolongado y persistente durante el registro (> 60% del
tiempo), asi como una mayor incidencia de arritmias ventriculares en
presencia de esos autoanticuerpos®. Es importante en las mujeres en
edad gestante conocer si presentan anti-Ro/SSA, ya que se lo asocia
con bloqueo auriculoventricular (AV) en el lupus neonatal por pasaje
transplacentario de estos anticuerpos desde la madre hacia el feto” %,
Las arritmias asociadas al LES que pueden presentar son: taquicardia si-
nusal (50% de los casos)", disfuncion del nodo sinusal, fibrilacion auri-
cular, extrasistoles, trastornos de conduccién intraventricular y bloqueo
AV completo, siendo la muerte stbita la cuarta causa de muerte en el
LES?. El uso crénico de hidroxicloroquina en dosis altas, en pacientes
que va tienen dario renal y miopatia o retinopatia inducida por la dro-
ga, Se asocia con la aparicion de trastornos de la conduccion AV,

AFECTACION VALVULAR

La afectacion valvular en el LES es una de las formas mas frecuentes
y clinicamente importantes de las manifestaciones cardiacas. El 40-
60% de los pacientes con LES tienen alteraciones valvulares cardiacas
demostradas por ecocardiograffa, mientras que en los estudios de au-
topsias la frecuencia varfa entre 13-74%?3"22,

Las lesiones valvulares son reportadas con frecuencia en los pacientes
con sindrome antifosfolipidico, independiente de la presencia o no de
LES. Las lesiones valvulares afectan con més frecuencia las vélvulas aorti-
cay mitral, y lo mas frecuente es el engrosamiento, que produce esteno-
sis e insuficiencia, asi como la formacién de vegetaciones de diversos ta-
mafios que contribuyen a la alteracién funcional del aparato valvular®.

La endocarditis de Libman-Sacks, descripta en 1924, es la lesion més ca-
racteristica a nivel valvular y corresponde a la formacion de grandes ve-
getaciones estériles. La fisiopatologia consiste en el depdsito estéril de in-
munocomplejos en las valvulas izquierdas (adrtica y mitral), que genera
insuficiencia en ellas o, menos frecuentemente, estenosis'. Las vegeta-
ciones de Libman-Sacks pueden ser planas o coliformes, sésiles o pedicu-
ladas, y pueden medir entre Ty 4 mm habitualmente. Se adhieren prefe-
rentemente al lado ventricular de la valvula mitral, ya sea en las comisuras,

las valvas, las cuerdas tendinosas o los musculos papilares®. Estas lesiones
son generalmente asintométicas y pocas veces generan soplos audibles;
sin embargo, por su ubicacion, presenta un riesgo incrementado de ge-
nerar embolias hacia el sistema nervioso central®.

En un estudio realizado en la Universidad de Nuevo México, Estados
Unidos, se estudio con ecocardiograma transesofagico (ETE) a 69 pacien-
tes con LES versus 56 voluntarios sanos, con un seguimiento a 57 meses.
Las anormalidades valvulares fueron frecuentes en el inicio y en el segui-
miento del estudio (51% y 52% de los pacientes, respectivamente). Los
hallazgos més frecuentes fueron engrosamiento valvular (51%), vegeta-
ciones (43%), regurgitacion valvular (25%) y estenosis (4%). La incidencia
combinada de accidente cerebrovascular, embolia, insuficiencia cardiaca,
endocarditis infecciosa y la necesidad de sustitucién de la véalvula fue de
22% en los pacientes con ETE anormal versus 8% con ETE negativo®.
Como esta endocarditis “aséptica” favorece la sobreimposicion de endo-
carditis infecciosa, se sugiere la profilaxis antibiética en las situaciones
predisponentes®. El tratamiento de las lesiones valvulares y del endocar-
dio puede requerir cirugfa en caso de compromiso hemodindmico sig-
nificativo, ocurriendo esta situacion en menos del 3% de los individuos.
Es importante mencionar que por el tratamiento con corticoides de mane-
ra prolongada y el tratamiento inmunosupresor que muchas veces reciben
los pacientes con LES para controlar la enfermedad se genera un estado de
inmunosupresion que predispone a infecciones, facilitando bacteriemias
con el aumento de probabilidad de sufrir endocarditis infecciosa.

HIPERTENSION PULMONAR

La hipertension pulmonar (HP) se define como un aumento anéma-
lo de la presion arterial pulmonar, medida mediante cateterismo car-
diaco derecho. La definicidn se basa en la medicion de la presion ar-
terial pulmonar media, que en esta patologfa es igual o mayor a 25
mmHg*. La clasificacién actual de hipertension pulmonar se elabord
en el quinto simposio mundial de hipertensién pulmonar en Niza en
2013, donde ubica a la HP asociada a enfermedades del tejido conec-
tivo en el grupo 1.4%.

En el estudio del GLADEL (Grupo Latinoamericano de Estudio del
Lupus), la HP fue el segundo compromiso pleuropulmonar més fre-
cuente, en 1,9% de los pacientes®.

Existen varias teorfas propuestas como mecanismos fisiopatoldgicos,
como enfermedad tromboembodlica recurrente (relacionada con la
presencia de cardiolipinas, favoreciendo la trombosis de la microcir-
culacion), vasculitis, vasorreactividad causada por la hipoxemia gene-
rada por enfermedad intersticial pulmonar y vasoconstriccién asocia-
da a lesion del endotelio, con aumento de endotelina como uno de
los mediadores mas importantes*'.

La sintomatologfa incluye disnea de esfuerzo, dolor tordcico y tos no pro-
ductiva, presentando al examen fisico desdoblamiento del sequndo ruido,
pudiendo presentar signos de insuficiencia cardiaca en etapas avanzada.
Una vez confirmado el diagnodstico, los pacientes deben ser sometidos
a una prueba de vasorreactividad. Si la misma es positiva, pueden ser
tratados con antagonistas de canales de calcio (nifedipina o diltiazem),
y aquellos con prueba negativa con inhibidores de la fosfodiesterasa,
prostaciclinas e inhibidores de los receptores de endotelina.

La HP en el LES es una complicacién de alta mortalidad y es indepen-
diente del grado de actividad lUpica®.
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DISCUSION

Con una tasa de incidencia que varia del 1 al 25/100.000 habitantes en
América y Europa, el LES es una de las enfermedades autoinmunes més
prevalentes’. Es una entidad cronica que se caracteriza por alternar perio-
dos de exacerbaciones y remisiones; afecta practicamente cualquier 6rga-
no, con manifestaciones clinicas variadas. Esta enfermedad cursa con una
amplia gama de afecciones cardiacas, desde afectacion pericardica, miocér-
dica, del sistema de conduccidn, valvulares, hasta HP, aterosclerosis acelera-
da, lo cual genera la necesidad de conocimiento y aprendizaje de la misma.
Desde el punto de vista del especialista en Cardiologfa Clinica, esta pa-
tologia cobra importancia, ya sea diagnosticando la enfermedad, sospe-
chandola frente a un cuadro clinico cardiolégico compatible o tratando
las complicaciones cardiacas de los pacientes ya diagnosticados de LES.
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SERIE DE CASOS DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

DE RIESGO INTERMEDIO

CASE SERIES OF PULMONARY THROMBOEMBOLISM OF INTERMEDIATE

RISK

NATALIA ESTRELLA", LEONARDO RIPA', MARTIN FERRARO', RAQUEL SAA ZARANDON?

RESUMEN

Introduccion. La enfermedad tromboembodlica engloba la trombosis venosa pro-
funda y la embolia pulmonar (EP). Es la tercera enfermedad cardiovascular més
frecuente, puede ser mortal en fase aguda o conducir a enfermedad crénica y
discapacidad. Ante la sospecha de EP se debe confirmar el diagndstico y estra-
tificar el riesgo de mortalidad. Se presentan 11 casos de EP confirmada en don-
de una correcta estratificacion permitié definir el tratamiento individualizando a
cada paciente.

Se plantea si la trombodlisis en los pacientes de intermedio riesgo lleva a mejo-
ria clinica, valorado a través del score Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 48.
Materiales y métodos. Se evaluaron los pacientes que ingresaron en la unidad
coronaria del Hospital Central desde octubre de 2015 a julio de 2016 con diag-
nostico de EP confirmada. Se estratificaron los individuos y se incluyeron pacien-
tes de moderado riesgo.

Se evaluaron los factores de riesgo y la probabilidad de EP a través de score de
Wells y Ginebra. Una vez confirmado el diagndstico, se estratificé a los pacien-
tes segun el score clinico de PESI, elevacién de marcadores de dafio miocérdico
(troponina) y disfuncién ventricular derecha (VD) por ecocardiograma Doppler.
Resultados. En todos los casos se calculd el score de PESI a las 48 horas de instau-
rado el tratamiento y se comparo con el inicial para evaluar la respuesta a la te-
rapéutica y la evolucién. En todos los casos de EP de riesgo intermedio alto que
recibieron tratamiento trombolitico se observé una disminucion del PESI 48. En
nuestra serie de casos los pardmetros clinicos de mayor gravedad (score de PESI
mayor a 86) coincidieron con disfuncion de VD y elevacion de biomarcadores.
Conclusién. La reestratificacion del riesgo de mortalidad a través del score de
PESI 48 mostré una tendencia hacia la mejorfa clinica y menor riesgo de descom-
pensacién hemodindmica en aquellos pacientes que fueron trombolizados con
respecto a aquellos que fueron anticoagulados.

Palabras clave: embolia pulmonar, terapia trombolitica, prondstico.

ABSTRACT

Introduction. Thromboembolic disease encompasses deep vein thrombosis and
pulmonary embolism (PE). It is the third most frequent cardiovascular disease
and can be fatal in acute phase, or lead to chronic disease and disability. In the
presence of suspected PE, the diagnosis should be confirmed, and the mortality
risk stratified. We present 11 cases of confirmed PE where a correct stratification
allowed to define the treatment individualizing each patient.

It is considered whether thrombolysis in intermediate-risk patients leads to cli-
nical improvement, assessed through Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)
score 48.

Materials and methods. Patients admitted to the Central Hospital Coronary Unit
from October 2015 to July 2016 with a diagnosis of confirmed PE were evalua-
ted. Patients were stratified and patients with moderate risk were included.

Risk factors and likelihood of PE were assessed through the Wells and Geneva
scores. Once the diagnosis was confirmed, patients were stratified according to
the clinical score of PESI, elevation of markers of myocardial damage (troponin)
and right ventricular (RV) dysfunction by Doppler echocardiography.

Results. In all cases, the PESI score was calculated at 48 hours after the treat-
ment was started and compared to the initial one to evaluate the response to
treatment and evolution. In all cases of high intermediate risk PE, who received
thrombolytic treatment, a decrease in PESI 48 was observed. In our series of ca-
ses, the most serious clinical parameters (PESI score greater than 86) coincided
with RV dysfunction and elevation of biomarkers.

Conclusion. the re-stratification of mortality risk through the PESI-48 score
showed a trend towards clinical improvement and lower risk of hemodynamic
decompensation in those patients who were thrombolised compared to those
who were anticoagulated.

Keywords: pulmonary embolism, thrombolityc teraphy, prognosis.
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INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica (ET) engloba la trombosis veno-
sa profunda y la embolia pulmonar (EP). Es la tercera enfermedad
cardiovascular mas frecuente, con una incidencia anual de 100-
200/100.000 habitantes. Puede ser mortal en fase aguda o desarro-
llar enfermedad cronica y discapacidad. La EP aguda es la presenta-
ciéon més grave de la ET. Ante la sospecha de EP, se debe confirmar el
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diagndstico y estratificar el riesgo de mortalidad'. El estandarte de la
estratificacion del riesgo de mortalidad en el momento del diagndsti-
co de EP es el estado clinico del paciente. Se debe evaluar ademas de
las caracteristicas clinicas, la presencia de injuria miocardica y la dis-
funcién ventricular derecha (VD). De esta forma se estratifica el ries-
go de mortalidad en alto, intermedio o bajo. La conducta a seguir en
los casos de EP de alto (presencia de shock cardiogénico) y bajo ries-
go estd claramente definida en la bibliograffa, pero continda siendo
objeto de discusion cuél es el mejor tratamiento para aquellos pa-
cientes de riesgo intermedio; esto quizds porque se trata de un gru-
po heterogéneo que abarca desde pacientes estables,hasta pacien-
tes con labilidad hemodindmica con signos clinicos y de laboratorio
de pre-shock*®

En esta oportunidad se presentan 11 casos de EP de riesgo interme-
dio, confirmada por diferentes métodos (angiografia pulmonar, an-
gio-TC [angiotomografia computarizada] o por hemodinamia), en
donde se utilizé la estratificacion del riesgo de mortalidad explicado
para poder definir el tratamiento, individualizando a cada paciente,
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Tabla 1. Score de PESI.

Pardmetro Escala PESI PESI simplificada
Puntos Puntos
Edad 1 punto porafio >80 afos 1 punto
Género masculino 10
Cancer 30 1
Insuficiencia cardiaca cronica 10 1
Enfermedad pulmonar crénica 10 1
Frecuencia cardiaca >100 lpm 20 1
Presion arterial <100 mmHg 30 1
Frecuencia respiratoria >30 cpm 20
Temperatura axilar <36 °C 20
Alteracion del estado mental 60
Saturacion de oxigeno <90% 20 1
Estratificacion de riesgo por PESI
Clase Riesgo Puntos Mortalidad %

| Muy bajo <65 0-1,6

Il Bajo 65-85 1,7-35

Il Intermedio 86-105 3,2-7,1

% Alto 106-125 4,0-114

v Muy alto >125 10-24,5

Ipm: latidos por minuto. ¢cpm: ciclos por minuto.. Adaptado de: Konstantinides SV, et al.
Guia de prdctica clinica de la ESC 2014 sobre el diagndstico y el tratamiento de la embolia
pulmonar aguda. Rev Esp Cardiol. 2015,68:64.e1-e45.

Tabla 2. Estratificacion de los pacientes. Protocolo empleado por la Unidad Co-
ronaria del Hospital Central.
Riesgo de Shock o
muerte precoz  hipotension

Signos de Biomarcadores
disfuncion de VD  cardiacos (BNP-Tn)

(I11-V) Uno de los dos o ninguno positivos

Intermedio-bajo (1) Uno de los dos positivos

Modificado de: Konstantinides SV, et al. Guia de prdctica clinica de la ESC 2014 sobre el diag-
ndstico y el tratamiento de la embolia pulmonar aguda. Rev Esp Cardiol 2015,68:64.e1-e45.

siguiendo de esta forma el protocolo de actuacion de EP de la Unidad
Coronaria del Hospital Central de Mendoza.

La hipdtesis que se plantea es que la trombdlisis en los pacientes de ries-
go intermedio alto lleva a mejoria clinica, valorado a través del PESI 48.

MATERIALES Y METODOS

Se evaluaron pacientes que ingresaron en la unidad coronaria del
Hospital Central desde octubre de 2015 a julio de 2016 con diagnds-
tico de EP confirmada. Se estratificaron los pacientes segun el indi-
ce de severidad de embolia pulmonar (PESI) (Tabla 1), biomarca-
dores cardiacos y disfuncion de ventriculo derecho. El score PESI es
la herramienta clinica que evalta edad, género, presencia de enfer-
medad oncoldgica, antecedente de insuficiencia cardiaca, enferme-
dad pulmonar crénica, pardmetros clinicos como taquicardia, taquip-
nea, desaturacion, hipotensién, hipotermia y alteracién del estado
mental®. Como biomarcador cardfaco se utilizé troponina | con valor
de corte de 0,40 ng/ml°¢. La disfuncién del VD por ecocardiograma
Doppler se definié por dilatacién del ventriculo derecho (tracto de sa-

Tabla 3. Contraindicaciones de trombdlisis.
Contraindicaciones absolutas

ACV hemorragico o ACV de origen desconocido en cualquier momento
ACV isquémico los seis meses previos

Sospecha de diseccién adrtica

Sangrado activo o ditesis hemorragica

Trauma mayor/cirugia/TEC mayor reciente (3 semanas previas)
Sangrado gastrointestinal en el Ultimo mes

Contraindicaciones relativas

Edad >75 afos

Embarazo

Punciones vasculares no compresibles
RCP traumética o prolongada (>10 min)
AlT en los 6 meses previos

Hipertension refractaria

Tratamiento anticoagulante oral
Enfermedad hepatica avanzada
Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

ACV: accidente cerebrovascular. AIT: accidente isquémico transitorio. TEC: traumatismo
encéfalo craneano. Modificado de: Mercado M. Controversias en tromboembolismo pul-
monar masivo. Rev Med Chile 2013,141:486-94.

Tabla 4. Score de RIETE.

Score Puntos
Hemorragia reciente 2
Creatinina sérica > 1,2 mg/dl 1,5
Anemia 1.5
CGancer 1
Embolia pulmonar 1
Edad >75 afios 1

Score (puntos). Bajo riesgo (0). Intermedio (1-4). Alto riesgo (>4)

Extraido de: Consenso de Enfermedad Tromboembdlica Aguda. Rev Argent Cardiol
2016,84:74-91.

lida con didmetro diastdlico mayor de 30 mm, en eje largo paraes-
ternal izquierdo) o un cociente de los didmetros del VD/ventriculo iz-
quierdo (VD/VI) al final de la didstole mayor a 1, hipocinesia de la pa-
red libre del VD (signo de McConnell), aumento en la velocidad de re-
gurgitacion tricuspidea mayor a 2,8 m/s o combinaciones de ellos’.
Se excluyeron pacientes de alto riesgo, definido como descompen-
sacion hemodindmica e hipotension persistente sin respuesta a me-
didas de reanimacion inicial. También se excluyeron los pacientes de
bajo riesgo, definidos como aquellos con score de PESI 'y Il que no
presentaban signos de disfuncion de VD ni biomarcadores positivos.
Se incluyeron solo pacientes que se consideraron de riesgo interme-
dio, divididos a su vez en intermedio-alto e intermedio-bajo. Los pa-
cientes de intermedio-alto riesgo se definieron como aquellos que
presentaban PESI de lll, IV'y V (mayor de 86 puntos) que ademds ex-
hibfan biomarcadores positivos y disfuncion ventricular derecha. Los
pacientes de intermedio-bajo riesgo se definieron como aquellos que
presentaban PESI de Ill, IV y V con biomarcadores positivos o disfun-
cién de VD o ninguno de los dos. Dentro del riesgo intermedio-bajo
también se consideraron los pacientes con PESI 1y Il que presentaban
biomarcadores positivos o disfuncion de VD (Tabla 2).

Una vez estratificados los pacientes se continud con el protoco-
lo de manejo de EP de la Unidad Coronaria del Hospital Central de
Mendoza (Figura 1). Asi, en aquellos pacientes con riesgo interme-
dio-alto sin contraindicaciones para trombdlisis® (Tabla 3) y con bajo
riesgo de sangrado por score de RIETE (registro informatizado de pa-
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Figura 1. Algoritmo de manejo de TEP de Unidad Coronaria del Hospital Central de Mendoza.

Tabla 5. Probabilidad (score de Ginebra).

Versién original ~ Version simpli-

Pardmetro

(puntos) ficada (puntos)
Edad >65 afios 1 1
TEP o TVP previos 3 1
Cirugia o fractura < 1 mes 2 1
Cancer activo 2 1
Dolor unilateral de extremidad inferior 3 1
Hemoptisis 2 1
Dolor a palpacién de vena profunda y
edema en extremidad inferior 4 !
FC>75y < 9% lpm 3 1
FC>95Ipm 5 1
Probabilidad clinica Ve.rs.ién . Ver'si()n
original simplificada
Baja 0-5 0-2
Alta >6 >3

TVP: trombosis venosa profunda. FC: frecuencia cardiaca. Ipm: latidos por minuto. TEP:
tromboembolismo pulmonar. Extraido de: Consenso de Enfermedad Tromboembdlica
Aguda. Rev Argent Cardiol 2016,84:74-91.

cientes con enfermedad tromboembdlica venosa en Espafia) (Tabla
4) se decidio trombolisis mediante la infusion de estreptoquinasa 1,5
millones de Ul durante 2 horas, luego de lo cual se inicié infusion de
heparina intravenosa. En los pacientes de riesgo intermedio-alto que
presentaron contraindicacion de trombdlisis se realizé anticoagula-
cién con heparina sédica en bomba de infusion continua, iniciando
con bolo de 80 Ul/kg y luego infusién continua para mantener un
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPK) entre 51-70 segun-
dos. En los pacientes con intermedio-bajo riesgo solo se realizé an-
ticoagulacién con heparina de bajo peso molecular (enoxaparina) 1
mg/kg cada 12 horas en forma subcutanea.

RESULTADOS

Se evaluaron los factores de riesgo y la probabilidad de EP a través
del score de Ginebra y el score de Wells (Tablas 5y 6). El 90% de los
pacientes presentaron score de probabilidad de EP alto. El motivo de

A 4

Tabla 6. Probabilidad (score de Wells).

Version original ~ Version simplificada

Pardmetro del score de Wells

(puntos) (puntos)
TVP o TEP previos 1.5 1
FC>o0=<100lpm 15 1
Inmovilizacion o cirugia <4 semanas 1.5 1
Hemoptisis 1 1
Cancer activo 1 1
Signos clinicos de TVP 3 1
TEP es el diagnostico més probable 3 1
Probabilidad clinica \olfif_qsiir(ll):l sir:;lr;;(z: da
Baja 0-4 0-1
Alta >5 >2

TEP: tromboembolismo pulmonar. TVP: trombosis venosa profunda. FC: frecuencia cardia-
ca. Ipm: latidos por minuto. Extraido de: Consenso de Enfermedad Tromboembdlica Aguda.
Rev Argent Cardiol 2016;84:74-91.

consulta fue disnea de inicio subito en todos los casos asociado en
ciertos pacientes a dolor toracico, sincope o palpitaciones (Tabla 7).
En el ECG se observo taquicardia sinusal en el 80% (9 pacientes).
El patron de McGinn-White se presentd en el 18% (2 pacientes).
En 10 casos se confirm¢ el diagndstico a través de tomografia com-
putarizada con contraste endovenoso y en un caso con angiografia
pulmonar.

Como se describié previamente, una vez confirmada la sospecha de
EP se estratificd a los pacientes segun el score clinico de PESI, eleva-
cién de marcadores de dafo miocérdico (troponina) y disfuncion VD
por ecocardiograma Doppler.

Se observo disfuncion del VD y elevacion de troponina en el 80% de
los pacientes (9 pacientes). El eco-Doppler de miembros inferiores
demostré trombosis venosa profunda en el 63% (7 casos).

En 9 casos de riesgo intermedio-alto se decidié como terapia de re-
perfusion la trombdlisis con estreptoquinasa previo andlisis de riesgo
de sangrado por score de RIETE. En dos pacientes se decidié anticoa-
gulacion por contraindicacién para trombolitico.

En los 2 casos de riesgo intermedio-bajo no se observé disfuncién de
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Tabla 7. Caracteristicas de los pacientes. Resultados.

Sexo Edad ECGpatol. s1g3t3 Wells Ginebra  Confirm. Diagn.  TVP
M 64 si si 7 8 Angiografia no
M 64 s no 6 9 TAC no
M 63 si no 75 9 TAC si
M 74 si no 6 8 TAC si
F 52 si no 75 9 TAC si
M 64 si no 45 5 TAC no
M 60 si no 75 9 TAC si
F 31 si si 9 1 TAC si
F 37 no no 75 8 TAC no
F 52 s si 9 12 TAC si
F 67 si no 4,5 6 TAC no

DisfVD Tnt  PESI Riesgo  Riete  Estrategia  Complic. ~ PESI48
si sf 124 \V M-A 35 Heparina no 124 IV
s sf 104111 M-A 2,5 Estrepto no 74
si sf 13V M-A 1 Estrepto no 103111
si si 124 IV M-A 2,5 Estrepto no 841l
no sf 721 M-B 1 Enozapar no 721
si no 134V M-A 1 Estrepto no 741
si sf 991 M-A 1 Estrepto no 701
s sio 11V M-A 25 Heparina no 9t
no si 371 M-B 2,5 Enoxapar no 371
s si 113NV M-A 1 Estrepto si 721
si s 107 IV M-A 1 Estrepto si 671l

M: masculino. F: femenino. ECG patol.: electrocardiograma patoldgico. Confirm. Diagn.: confirmacidn del diagnéstico. TAC: tomografia computarizada. M-A: moderado alto. M-B: modera-

do bajo. Estrepto: estreptoquinasa. Enoxapar: enoxaparina. Complic.: complicaciones.

VD en el ecocardiograma y ambos presentaron troponina positiva. En
estos se decidio la anticoagulacion.

En todos los casos se calculd el score de PESI a las 48 horas de ins-
taurado el tratamiento y se compard con el PESI inicial para evaluar
respuesta y evolucién. Aquellos pacientes con EP de riesgo interme-
dio alto que recibieron tratamiento trombolitico presentaron una dis-
minucién del PESI 48. Todos los casos evolucionaron favorablemen-
te, presentando efectos adversos 2 pacientes que recibieron estrepto-
quinasa (hipotension arterial). Ningun caso presentd sangrado mayor.

DISCUSION

A pesar de que existen multiples publicaciones que tratan de definir
el mejor tratamiento en los pacientes de riesgo intermedio, aun no
esta claramente establecido en las gufas de practica clinica®". La es-
tratificacion del riesgo de mortalidad y sangrado en base a scores va-
lidados es de gran utilidad para la toma de conducta terapéutica y
deben ser utilizados en todos los casos, siendo contextualizados con
la clinica. A partir del analisis inicial de los casos clinicos, se plantea
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FIBRILACION AURICULAR EN INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
DESCOMPENSADA: EL CONTROL DEL RITMO O EL CONTROL DE
LA FRECUENCIA ¢CAMBIAN ALGO EN LA VIDA REAL?

ATRIAL FIBRILLATION IN DECOMPENSATED ACUTE HEART FAILURE:
RHYTHM OR RATE CONTROL, DOES IT MAKE A DIFFERENCE IN REAL LIFE?

NAHUEL S. MESSINA', MICHAEL E. PELTZER', MELINA RIESCO', CAROLA ZAMBRANO? FEDERICO I. ZEPPA?, ANDRES BILBAO?,

MARGARITA PERADEJORDI®, PABLO KLIN®

RESUMEN

Introduccion. La insuficiencia cardiaca (IC) predispone al desarrollo de fibrilacion
auricular (FA). Resulta escasa la evidencia que compara las estrategias de control
de ritmo y de frecuencia en pacientes internados por insuficiencia cardiaca agu-
da descompensada (ICAD). Nuestro objetivo fue comparar el prondstico de pa-
cientes con ICAD y FA en funcion de la reversion a ritmo sinusal.

Materiales y métodos. Se analizaron pacientes internados por ICAD entre 2011 y
2016 que se encontraban en FA al ingreso, divididos en dos grupos segun el cri-
terio: grupo FA no cardiovertida (FA no CV) (pacientes que no se cardiovirtieron
durante internacion) y FA CV (pacientes que se cardiovirtieron exitosamente du-
rante internacién). Se analizaron variables clinicas, demograficas, evolucion hos-
pitalaria (tiempo de internacién, mortalidad, empeoramiento de IC, resistencia a
diuréticos) y seguimientoa 1,6y 12 meses.

Resultados. La prevalencia de FA al ingreso por ICAD fue del 34%. De los 221 pa-
cientes internados por ICAD y FA, se decidio cardioversion en 52 pacientes (19%).
Las variables clinicas y demograficas fueron similares entre grupos, a excepcion
del género (hombres: FA CV 56% vs. FA no CV 44%; p=0,04). Se observé aumento
de la frecuencia cardfaca al ingreso en el grupo FA CV (12444 vs. 96+2 latidos/mi-
nuto; p<0,001), sin diferencias en el resto de los signos vitales, ni en la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo. Los pardmetros de laboratorio al ingreso solo
difirieron en la funcion renal (FA no CV vs. FA CV: uremia 634335 vs. 46,2159
mg/dl y creatininemia 1,28+0,6 vs. 1,06+0,36 mg/dl; p=0,01). No hubo diferen-
cias en la prevalencia de cardiopatfa estructural. Los eventos en internacion fue-
ron similares entre ambos grupos. En el seguimiento a corto y mediano plazo, no
hubo diferencias en la mortalidad, ni reinternaciones, pero en el anélisis de even-
tos combinados (muerte + reinternacién) se observé un mejor pronéstico en el
grupo FA CV (26,9 vs. 44,7%; p=0,02) en el seguimiento a 1 afo.

Conclusion. No se detectaron diferencias en el prondstico segun la estrategia
elegida durante la internacion en pacientes con ICAD. Este reporte invita a plan-
tear un protocolo prospectivo para estudiar si los pacientes con ICAD se com-
portan como los que se encuentran en una situacion estable, o si la descompen-
sacion provoca un escenario diferente en el que el control del ritmo genera un
beneficio adicional al tratamiento estandar.

Palabras clave: insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular, agentes antiarritmicos,
frecuencia cardiaca..

ABSTRACT

Introduction. Heart failure (HF) predisposes to the development of atrial fibrilla-
tion (AF). There is little evidence comparing rhythm and frequency control strate-
gies in patients hospitalized for acute decompensated heart failure (ADHF). Our
objective was to compare the prognosis of patients with ADHF and AF according
to reversion to sinus rhythm.

Materials and methods. Patients hospitalized for ADHF between 2011 and 2016
who were on AF at admission were divided into two groups according to the
criteria: Non-cardioverted AF (Non-CV AF) group (patients who were not cardio-
verted during hospitalization) and CV AF group (patients who were successfully
cardioverted during hospitalization). Clinical and demographic variables, hospital
evolution (length of hospitalization, mortality, worsening of HF, resistance to diu-
retics) and follow-up at 1, 6 and 12 months were analyzed.

Results. The prevalence of AF at admission for ADHF was 34%. Of the 221 pa-
tients hospitalized for ADHF and AF, cardioversion was decided in 52 patients
(19%). The clinical and demographic variables were similar between groups, with
the exception of gender (men: CV AF 56% vs. Non-CV AF 44%; p=0.04). There was
an increase in the heart rate on admission in the CV AF group (12444 vs. 96+2
beats/minute; p<0,001), with no difference in the rest of the vital signs, or in the
ejection fraction of the left ventricle. The laboratory parameters at admission di-
ffered only in renal function (Non-CV AF vs. CV AF: uremia 63+33.5 vs 46.2+15.9
mg/dl, and creatinine 1.28+0.6 vs 1.06+0.36 mg/dl; p=0.01). There was no diffe-
rence in the prevalence of structural heart disease. In-hospital events were si-
milar between the two groups. In the short and medium term follow-up, there
were no differences in mortality or re-hospitalizations, nonetheless, in the com-
bined events analysis (mortality + re-hospitalizations) a better 1-year prognosis
was observed in the CV AF group (26.9 vs 44.7%; p=0.02).

Conclusion. No differences in prognosis were detected according to the strate-
gy chosen during hospitalization in patients with ADHF. This report invites us to
propose a prospective protocol to study if patients with ADHF behave as if they
are in a stable situation, or if the decompensation causes a different scenario in
which rhythm control generates an additional benefit to the standard treatment.

Keywords: heart failure, atrial fibrillation, anti-arrhythmia agents, heart rate.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardfaca (IC) es factor predisponente para el desa-
rrollo de fibrilacion auricular (FA). Por su parte, la FA no es una pa-
tologia inocua, dado que aumenta el riesgo de accidente cerebro-
vascular (ACV), asi como también otros eventos tromboembdlicos
y hospitalizaciones.

La frecuencia cardiaca (FC) elevada, la pérdida de la contrac-
cién auricular, y un tiempo de llenado ventricular irreqgular de-
bido a la FA pueden tener consecuencias clinicas negativas en
pacientes con IC. La mayorfa de la evidencia disponible sugie-
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Figura 1. Andlisis de la mediana y rango intercuartil en relacion a la duracién del tratamien-
to inotrépico entre los grupos FA CV'y FA no CV. FA: fibrilacién auricular. CV: cardioversién. NS:
no significancia. RIC: rango intercuartilico.

re que la presencia de fibrilacion auricular aumenta el riesgo de
muerteW,&Q,H,WZ,M‘

El tratamiento de los pacientes con IC y FA presenta desafios cli-
nicos especificos. En vistas de la importancia pronéstica de la FA
en pacientes con IC, la restitucion y mantenimiento del ritmo si-
nusal mediante cardioversion eléctrica y fdrmacos antiarritmicos
son el objetivo.

Existe multiple evidencia que estudia los efectos de la FA en pa-
ciente con IC crénica, que demuestra que no existe diferencia en-
tre optar por la estrategia de control de ritmo o la de control de
frecuencia®**’ . No obstante, resulta escasa la evidencia disponi-
ble que compara las estrategias de control de ritmo y de frecuen-
cia en pacientes internados por ICAD.

El objetivo de este trabajo fue comparar el pronéstico de pacien-
tes con ICAD y FA en funcién de la reversion a ritmo sinusal.

MATERIALES Y METODOS

Estudio prospectivo de cohortes que incluyé pacientes internados
por ICAD, con ritmo de FA en nuestro hospital, entre julio 2011y
enero de 2016. Se analizaron variables clinicas, bioquimicas y de-
mograficas, durante la evolucion hospitalaria y en el sequimiento
a corto y mediano plazo.

Las variables fueron agrupadas en continuas, ordinales, dicot6-
micas y nominales, estas Ultimas para los datos demograficos,
manteniéndose bajo protocolos de seguridad informética acor-
des a la Ley de Proteccion de Datos Personales y con aval del
Departamento de Docencia e Investigacion de la institucion.

Se compararon dos poblaciones hospitalizadas por ICAD que se
encontraban en ritmo de FA al ingreso: grupo FA no cardioverti-
da (FA no CV) (pacientes que no se cardiovirtieron durante la in-
ternacién) y FA CV (pacientes que se cardiovirtieron de forma exi-
tosa, sea eléctrica o farmacoldgicamente, durante la internacion).
No hubo criterios preestablecidos para decidir la estrategia a se-
guir, quedando esto a criterio del médico tratante.
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Figura 2. Funcion de supervivencia, mediante el estimador Kaplan-Meier entre los grupos FA
CVy FA no CV. FA: fibrilacion auricular. CV: cardioversion.

Se analizaron los siguientes eventos durante la internacién: sin-
drome de bajo volumen minuto, uso de inotrépicos, dias bajo ino-
trépicos, empeoramiento de la insuficiencia cardfaca (EIC, defini-
da como: presencia de sintomas y signos de IC a pesar del inicio
precoz del tratamiento EV, o la reaparicién de signos y sintomas
de IC una vez que la terapia EV se habia discontinuado por bue-
na respuesta al tratamiento y el paciente se encontraba con tra-
tamiento via oral), resistencia a los diuréticos (RD, definida como
imposibilidad de alcanzar una diuresis >1,5 ml/kg/hora en fun-
cién de un protocolo preestablecido que incluyd bolo inicial de
furosemida endovenosa de 40 mg, sequido infusion continua de
5 mg/h durante 2 horas; en caso de no lograr el objetivo, la dosis
se duplicé durante dos horas adicionales). Otros puntos a evaluar
fueron falla renal, disfuncién hepética y colestasis, dias de interna-
cién e internacién prolongada (mayor a 7 dias).

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables ordinales y dicotomicas se expresaron con propor-
ciones, y las continuas con el empleo de mediana, media, des-
vio estandar y rango. Las asociaciones de cada exposicién varia-
ble independiente con la variable dependiente muerte se midie-
ron por razones de ventajas (odds ratios) con sus correspondien-
tes intervalos de confianza del 95%, con un valor de significacion
alfa de 0,05. Las proporciones fueron comparadas por medio de
Chi cuadrado, mientras que las variables continuas por prueba de
Z o prueba de Student, segun existiera o no presuncion de distri-
bucion normal. El anélisis estadistico se realizé con el paquete es-
tadistico SPSS version 20.0 (IBM SPSS).

RESULTADOS

De 803 pacientes internados por ICAD en el periodo mencionado,
273 (n) presentaron FA al ingreso (34%), y en 52 de estos (19%) se
decidio cardioversion.

De las cardioversiones realizadas, el 47% se realizd con farmacos,
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Tabla 1. Distribucién demogrdfica y de variables clinicas y de laboratorio entre los grupos FAno CVy FACV.

FA no CV n=221

Edad (media+DE) 76+11,2
Sexo masculino (%) 56
HTA (%) 82,7
Diabetes (%) 255
Hipotiroidismo (%) 14,8
Furosemida al ingreso (%) 514
TAS (media+DE) 135430
TAD (media+DE) 80+18
FC (media+DE) 96,2+27,2
FEVI (media=DE) 44,1+15,5
PSVD (media+DE) 46,8+£14,6
Estenosis adrtica severa (%) 124
Natremia al ingreso (media+DE) 135,8+5,2
Uremia al ingreso (media+DE) 63+33,5
Creatininemia al ingreso (media+DE) 1,28+0,6
Hematocrito al ingreso (media+DE) 38,7+6,2
BNP al ingreso (media+DE) 757+654,7
Troponina | al ingreso (media+DE) 72,7+19,2

FA CV n=52 p OR (1C95%)
74,2104 NS
44 0,04 05(0,39-098)
714 NS
30,8 NS
104 NS
46,7 NS
134+27,5 NS
83,2147 NS
124,4+29,6 <0,01 45(2,07-10,6)
40,2+159 NS
384+15,0 0.01 3,24 (2,58-13,4)
17,6 NS
137,145 NS
46,2£159 0,01 16,8 (7,41-26,2)
1,06+0,36 0.01 0,2 (0,06-0,39)
39,5+6,0 NS
1066+487,3 NS
52,7629 NS

FA no CV: fibrilacién auricular no cardiovertida. FA CV: fibrilacion auricular cardiovertida. OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. DE: desvio estdndar. HTA: hipertension arterial. TAS: ten-
sion arterial sistélica. TAD: tensidn arterial diastdlica. FC: frecuencia cardiaca. FEVI: fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo. PSVD: presion sistélica del ventriculo derecho. BNP: péptido

natriurético cerebral. NS: no significativo. CV: cardioversion.

Tabla 2. Cardiopatia estructural entre los grupos FAno CVy FA CV.
FA no CV n=221

Isquémico necrdtica (%) 29
Valvular (%) 40,7
Idiopatica (%) 6
Restrictiva (%) 25

FA CV n=52 p
19 NS

385 NS

16 NS

26,5 NS

OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. NS: no significativo. FA: fibrilacién auricular. CV: cardioversién.

todas bajo amiodarona; de las cardioversiones eléctricas, solo el
11% se realizé de forma facilitada.

Respecto de las variables clinicas y demogréficas (Tabla 1), se de-
tectd una mayoria hombres en el grupo FA CV (56%) en relacién
al grupo FA no CV (44%) (p=0,04), con edades similares (76 vs. 74
anos; p=NS). Ambos grupos resultaron ser similares respecto a la
prevalencia de diabetes mellitus, hipertension arterial e hipotiroi-
dismo. La FC al ingreso fue mayor en el grupo FA CV (12444 vs.
9642 latidos/minuto; p<0,001), sin diferencias en el resto de los
signos vitales, ni en la fraccion de eyeccién del ventriculo izquier-
do (44,1 vs. 40,2%; p=NS). Los parametros de laboratorio al ingre-
so solo difirieron en la funcion renal (FA no CV vs. FA CV: uremia
63433,5 vs. 46,2+15,9 mg/dl; p=0,001, y creatininemia 1,28+0,6
vs. 1,06+0,36 mg/dl; p=0,01). No hubo diferencias en los nive-
les de BNP y troponina | al ingreso y egreso (Tabla 1), asi como
tampoco en la prevalencia de cardiopatia estructural (Tabla 2).
La prevalencia de IC de novo en el grupo FA CV fue mayor que en
grupo FA no CV (67,7 vs. 34,7%; p<0,01).

En relacion con los eventos en internacién, fueron similares en-
tre ambos grupos, sin diferencias estadisticamente significativas
(Tabla 3) (Figura 1).

En el sequimiento a 1, 6 y 12 meses, no hubo diferencias en la
mortalidad, ni en la tasa de reinternaciones (Tabla 4). En la
Figura 2 se grafica una curva de sobrevida actuarial para muer-
te y reinternacion, comparando ambos grupos. En el andlisis de

eventos combinados (muerte + reinternacion) se observéd un me-
jor pronéstico en el grupo FA CV (26,9 vs. 44,7%; p=0,02) en el se-
guimiento a 1 afo.

DISCUSION

Si bien se sigue prefiriendo en la practica diaria la estrategia de
control de ritmo por sobre la de control de frecuencia en el pa-
ciente ambulatorio y sin comorbilidades, la evidencia existente a
la fecha no apoya la estrategia de control de ritmo por sobre la
de control de frecuencia en el subgrupo de pacientes internados
por insuficiencia cardiaca descompensada?”“'2', Los ensayos cli-
nicos consistentemente demuestran que el control de la respues-
ta ventricular es al menos equivalente al control del ritmo en tér-
minos de sobrevida, calidad de vida, entre otros**. De hecho, los
farmacos antiarritmicos disponibles tienen una eficacia limitada
en mantener el ritmo sinusal, asi como efectos secundarios po-
tencialmente serios, tanto cardiovasculares como no cardiovascu-
lares, en contraste con el bajo perfil de efectos secundarios de los
farmacos empleados para control de frecuencia (como en el caso
de los betabloqueantes)*.

Cabe destacar que la bibliografia disponible refleja solamente pa-
cientes con IC crénica, mientras que la FA en pacientes con ICAD
no ha sido evaluada en profundidad.

Respecto de los resultados de este estudio, si bien se vieron dife-
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Tabla 3. Complicaciones durante la internacion entre los grupos FA no CV vs. FA CV.
FA no CV n=221

IC de novo (%) 34,7
Colestasis (%) 89,6
Falla renal (%) 8
SBVM (%) 78
Requerimiento de inotrépicos (%) 12,7
Dias bajo inotrépicos (mediana [RIC]) 6(2-10)
Resistencia a los diuréticos (%) 8
Empeoramiento de la IC (%) 10,9
Dias de internacion (media+DE) 7,82+74
Internacién prolongada (%) 31,5
Moralidad intrahospitalaria (%) 59
Amiodarona al egreso (%) 47,5

FA CV n=52 p OR (1C95%)
66,7 <0,01 3,76 (1,97-7,17)
82,1 0,19 NS

0 NS

2 0,14 0,24 (0,03-1,85)
135 NS
3(1-5) NS
0 NS
7,7 NS

6,6+4,8 0,27 1,08 (-0,9-3,3)
26,9 NS
2 NS

97,1 <0,01 21,6 (4,8-97,7)

OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. NS: no significativo. IC: insuficiencia cardiaca. DE: desvio estdndar. SBYM: sindrome de bajo volumen minuto. RIC: rango intercuartilico. FA: fibrila-

cién auricular. CV: cardioversién.

Tabla 4. Evolucidn en el sequimiento entre los grupos FA no CVy FA CV a 30, 180y 360 dias.

FA no CV n=221 FA CV n=52 p OR (IC95%)

Mortalidad intrahospitalaria (%) 59 2 NS

Mortalidad a 30 dias (%) 9,5 0 NS

Mortalidad a 180 dias (%) 19,1 13,5 NS

Mortalidad a 360 dias (%) 273 173 0,14 0,36 (0,26-1,21)
Reinternacion a 30 dias (%) 12,6 7.7 NS

Reinternacion a 180 dias (%) 274 19,1 NS

Reinternacion a 360 dias (%) 349 23,1 0,1 0,56 (0,28-1,13)
Muerte + reinternacién a 30 dias (%) 18,7 7,7 NS 0,36 (0,12-1,06)
Muerte + reinternacion a 180 dias (%) 36,3 23,1 NS 0,53 (0,26-1,06)
Muerte + reinternacion a 360 dfas (%) 44,7 269 0,02 0,46 (0,23-0,89)
OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. NS: no significativo. FA: fibrilacion auricular. CV: cardioversion.

rencias en pardmetros aislados al ingreso (funcién renal) entre los CONCLUS|ON

grupos evaluados, estos se comportaron de forma similar duran-
te la internacién, presentando, en lineas generales, igual tasa de
complicaciones. En relacién con el seguimiento, no se vio diferen-
cia significativa en la mortalidad o reinternacién a corto o media-
no plazo, con una leve tendencia a favor del control de ritmo, la
cual no resulté significativa. Solo se observé una diferencia favo-
rable hacia este grupo cuando se evalué el punto final combina-
do muerte més reinternacion, y solo al cabo de un afio, a expen-
sas de la reinternacion.
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SISTEMA DE PUNTUACION DE RIESGO CHA,DS,-VASC EN
LA PREDICCION DE LA FIBRILACION AURICULAR EN EL
POSOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

CHA,DS,-VASC SCORE IN THE PREDICTION OF POSTOPERATIVE ATRIAL
FIBRILLATION AFTER CARDIAC SURGERY

LUCRECIA MARIA BURGOS', JOSEFINA BELEN PARODI?, JUAN ESPINOZA?, VICTORIA GALIZIA BRITO', EUGENIO KOROLOV#,

DANIEL NAVIAS, MARIANO BENZADONS, LEONARDO SEOANE*

RESUMEN

Introduccion. La fibrilacién auricular (FA) ocurre en el 20-40% de los pacientes en po-
soperatorio de cirugfa cardiaca y se asocia a mayor estadia hospitalaria, aumento de
la morbilidad perioperatoria y de la mortalidad. El score CHA,DS,-VASc se encuentra
validado para la estimacion del riesgo de accidente cerebrovascular embdlico en pa-
cientes con FA. El objetivo del estudio fue evaluar la utilidad de dicho score para pre-
decir la aparicién de FA en el posoperatorio (FAPOP) de cirugia cardiaca.
Metodologia. Estudio analitico de cohorte retrospectiva unicéntrico. Se incluye-
ron de forma consecutiva pacientes posoperatorios de cirugfa cardiaca durante
el periodo 2010-2016, excluyendo los pacientes con FA previa. Como punto fi-
nal primario se analizé la aparicion de FAPOP durante la estadia hospitalaria. A
cada paciente se le asign6 una puntuacion de CHA,DS,-VASc. Se determiné el
drea bajo la curva ROC (receiver operating characteristic), se disefd¢ un modelo de
regresién multivariado para controlar el impacto predictivo del score contra los
factores de riesgo conocidos de FA.

Resultados. Se incluyeron 3113 pacientes (cirugia de revascularizacién miocardi-
ca [CRM] 45%, valvular 24%, combinada 15%, otras 16%). El 21% presentd FAPOP.
La mediana del score de CHA,DS,-VASc en pacientes con FAPOP fue de 3 (rango
intercuartilico [RI] 25-75: 3-4), y de 2 (Rl 25-75: 1-3) en pacientes sin FA (p<0,001).
La curva ROC fue de 0,82 (intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 0,8-0,83). Los
pacientes en el grupo de alto riesgo (CHA,DS,-VASc >2) presentaron un odds ra-
tio (OR) de 11,2 de presentar FAPOP (IC95%: 7,9-15,8). La presencia de un score de
CHA,DS,-VASc <2 tuvo sensibilidad del 94% y valor predictivo negativo del 96%
para el punto final primario. Con el anlisis de regresién uni- y multivariada, el
score fue predictor independiente de FAPOP (p<0,001), teniendo la puntuacion
mayor a 2 un OR ajustado de 8,1 (IC95%: 5,4-12,1).

Conclusion. El CHA,DS,-VASc >2 se asocio significativamente y de manera inde-
pendiente a mayor tasa de FAPOP. Este sistema de puntuacién es una herramien-
ta de estratificacion de riesgo simple, con alta sensibilidad y valor predictivo ne-
gativo de FAPOP en los andlisis de regresion multivariada, y puede ser Gtil para la
identificacion de pacientes de bajo riesgo.

Palabras clave: fibrilacién auricular, cirugfa torécica, arritmias cardiacas, procedi-
mientos quirdrgicos cardiacos.

ABSTRACT

Introduction. Postoperative atrial fibrillation (POAF) occurs in 20 to 40% of pa-
tients following heart surgery. Patients who develop POAF are prone to have lon-
ger hospital stays as well as an elevated perioperative morbidity and mortality.
The CHA,DS,-VASc Score is a clinical prediction rule for estimating the risk of is-
chemic stroke in patients with AF. In this study, we evaluated the performance of
CHA,DS,-VASc score to predict new onset of POAF after cardiac surgery.
Methodology. A retrospective cohort, single-center study was conducted, inclu-
ding a total of 3113 consecutive patients undergoing cardiac surgery at our insti-
tution between 2010 and 2016. Patients with previous AF were excluded. The pri-
mary end point was POAF during in-hospital stay. The CHA,DS, —VASc Score was
calculated for each patient. The area under the receiver operating characteristic
(ROQ) curve was calculated and a multiple regression analysis was performed to
predict POAF from various variables known to be risk factors for developing it.
Results. During the study period 3113 patients underwent cardiac surgery: 45%
coronary artery bypass grafting (CABG), 24% heart valve surgery, 15% combined
surgery (CABG and valve surgery) and 14% other. New-onset POAF occurred in
654 patients (21%). Median CHA,DS,-VASc scores among patients with POAF and
without POAF were 3 (Pc25-75=3-4) and 2 (Pc25-75=1-3), respectively (P < 0.001).
The ROC curve was 0.82 (95%Cl, 0.8-0.83) (Figure 1). The odds ratio (OR) for pre-
dicting POAF in the high risk group (CHA,DS,-VASc Score >2) was 11.2 (95%(Cl,
7.9-15.8) with 94% sensitivity and 96% negative predictive value. Under uni and
multivariate regression analysis, the CHA2DS2 -VASc score was a significant pre-
dictor of POAF (P < 0.001). The high risk group had an adjusted OR=9.4 (95%Cl,
5.9-15,P <0.001).

Conclusion. The CHA,DS,-VASc> 2 was significantly and independently asso-
ciated with a higher rate POAF. The CHA,DS,-VASc Scoring System is a use-
ful tool for predicting POAF following cardiac surgery. This scoring system is
simple, convenient to use, and has shown high sensitivity and negative pre-
dictive value in the multivariate regression analysis, and may be useful for the
identification of low-risk patients.

Keywords: atrial fibrillation, thoracic surgery, cardiac arrhythmia, cardiac surgical
procedures.
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INTRODUCCION

La FAPOP es la arritmia sostenida mas frecuente luego de una cirugia
cardiaca. La prevalencia reportada en estudios previos varia entre 20 y
50%, dependiendo de las definiciones y los métodos de deteccion'.
Su incidencia ademés depende del tipo de cirugia, ocurriendo en el
40-50% de los pacientes luego de una cirugfa valvular aislada o com-
binada, y casi en el 30% de las CRM>3*,

Esta complicacion tiene importantes consecuencias adversas para los
pacientes, incluido el aumento de las tasas de mortalidad a corto y
largo plazo, asi como para el sistema de salud, prolongando la estadia
hospitalaria y elevando los costos en salud®”.
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion segtn la presencia de FAPOP

Con FAPOP

Edad [mediana (Rl 25-75)] 72 (66-77)
Sexo masculino (%) 449 (68%)
IMC [mediana (Rl 25-75)] 27 (24-30)
EuroSCORE [mediana (RI 25-75)] 7 (5-8)
Tabaquista y extabaquista (%) 322 (49%)
Diabetes (%) 140 (21,4%)
HTA (%) 492 (75,2%)
EVP (%) 1(1,7%)
ERC (CICr <15) (%) 0(1,5%)
Enf. coronaria (%) 220 (33%)
EPOC (%) 58 (9%)
Enf. cerebrovascular (%) 32 (5%)
FEVI <30 (%) 44 (6,7%)
ICC (%) 99 (15,1%)
BClAo pre (%) 15 (2,3%)
Cirugfa de urgencia (%) 210 (32%)
Tipo de cirugfa

CRM (%) 205 (31%)

Valvular (%) 224 (34%)

CRM + valvular (%) 137 (29%)

Otros (%) 88 (13%)
Inotrépicos (%) 69 (10,6%)
CEC (%) 427 (65%)
Tiempo CEC (min) [mediana (RI 25-75)] 94 (71-123)
Dias estadia [mediana (Rl 25-75)] 10 (6-16)
Obito (%) 92 (9%)
Total [n (%)] 654 (21%)

Sin FAPOP p
66 (58-73) <0,001
1892 (77%) <0,001
27 (25-30) 0,1
4(2-6) <0,001
1356 (55%) 0,007
569 (23,1%) 03
1742 (70,8%) 0,02
54(2,2%) 04
23 (0,9%) 01
819 (33%) 038
128 (5,2%) <0,001
102 (4%) 04
72 (2,9%) <0,001
174 (7,1%) <0,001
36 (1,5%) 0,1
715 (29%) 01
<0,001
1204 (84%)

519 (21%)
340 (13%)
396 (16%)

33 (5,5%) <0,001
21 (49%) <0,001
97 (67 129) 04
6(5-10) <0,001
58 (3,7%) <0,001
2459 (79%)

FAPOP: fibrilacidn auricular postoperatoria. RI: rango intercuartilico. IMC: indice masa corporal. HTA: hipertensidn arterial. EVP: enfermedad vascular periférica. ERC: enfermedad renal cré-
nica. CICr: clearance de creatinina. Enf: enfermedad. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica. FEVI: fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo. ICC: insuficiencia cardiaca. BClAo:
baldn de contrapulsacion intradrtico. CEC: bomba de circulacidn extracopdrea. CRM: cirugia de revascularizacién miocdrdica

El sistema de puntuacion CHA,DS,-VASc se introdujo originalmente
como un puntaje para predecir el riesgo de accidente cerebrovascu-
lar embdlico en pacientes con FA®. Se basa en un sistema de pun-
tos facil de recordar, factible de realizar bedside, en el que se asignan
2 puntos por antecedentes de accidente cerebrovascular (ACY) o ac-
cidente isquémico transitorio (AIT), 2 puntos por edad > 75 afos, y 1
punto por edad entre 65-74 afos, antecedentes de hipertension arte-
rial (HTA), diabetes, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), enferme-
dad vascular (infarto de miocardio, placa aértica compleja, y enfer-
medad arterial periférica), y sexo femenino, considerando de alto ries-
go un score de CHA,DS,-VASc >2 910,

Pocos estudios, con un nuimero reducido de pacientes, han inves-
tigado la asociacion entre el score CHA,DS,-VASc y la prediccion de
FAPOP™™14,

Nuestro objetivo fue evaluar la utilidad y la capacidad del score para
predecir la aparicion de FA en el posoperatorio de cirugfa cardiaca.

MATERIALES Y METODOS

Estudio analitico de cohorte retrospectivo en un Unico centro de alta
complejidad, realizado sobre una base de datos cuya informacion fue
recolectada en forma prospectiva, en donde se incluyeron de forma
consecutiva pacientes operados de cirugia cardiaca durante el perio-

do comprendido entre enero del 2010y junio del 2016. Se excluyeron
aquellos pacientes con antecedentes de fibrilacion auricular.

El punto final primario fue la aparicion de FAPOP durante la estadia
hospitalaria, diagnosticada segun la definicién utilizada en estudios
previos: episodios que duren més de 30 segundos grabadas por te-
lemetria continua a lo largo de la hospitalizacién o por electrocardio-
graffa, confirmada por un médico cardiélogo. A cada paciente se le
asigno una puntuacion del siguientes score:

CHA,DS,-VASc: Edad >75 afios 2 puntos, 65-74 anos 1 punto; mujer 1
punto; ICC 1 punto; HTA 1 punto; ACV-AlT-embolismo 2 puntos; dia-
betes 1 punto; enfermedad vascular periférica 1 punto.

Las variables categoricas se expresaron como porcentajes y las varia-
bles continuas como media y desviacién estandar (DE), o mediana y
rango intercuartilico (RI), segun correspondiera. Se utilizé la prueba
de Kolmogorov Smirnov para determinar la normalidad de la distri-
bucién. Las caracteristicas de los pacientes fueron comparadas me-
diante la prueba de Chi cuadrado o test de Fisher para los datos cate-
goricos, y para los datos continuos se utilizaron el test de t de Student
en el caso de normalidad o U de Mann-Whitney para datos no pa-
ramétricos. Se considerd significativo un valor de p <0,05 a dos colas.
Se determiné el drea bajo la curva ROC para evaluar el valor predic-
tivo de las puntuaciones. Se calculé el odds ratio (OR) con el interva-
lo de confianza de 95% (IC95%) y el valor de p para el mejor punto de
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Tabla 2. CHA,DS,VASc.
Mediana (RI 25-75)

FA Sin FA p
CHA,DS,VASC 3(3-4) 2(1-3) <0,001
ROC
Area bajo la curva 1C95%
CHA,DS, VASC 081 08083
Puntaje alto
OR 1C95% p
(C:'QZ:DSZZ)VASC 12 79-15 £0,001
S E VPP VPN
(CjﬁZ:DéZ)VASC 94% 40% 29% 96%

Cdlculo de mediana del score sequin la aparicién de FAPOP; Area bajo la curva del score y
suintervalo de confianza 95% (IC95%). Cdlculo de odds ratio (OR), sensibilidad (S), especi-
ficidad (E), valor predictivo negativo (VPN), y valor predictivo positivo (VPP) para puntua-
ciones elevadas del score CHA,DS,VASc. RI: rango intercuartilico. FA: fibrilacion auricular.

corte del score. Ademas se determind la sensibilidad, especificidad,
valor predictivo negativo y positivo, y cociente de probabilidad para
un test positivo y negativo. Se determind el mejor punto de corte a
partir de la ecuacién de Youden (sensibilidad + especificidad — 1).
Finalmente, distintos factores de riesgo de FAPOP conocidos se so-
metieron a un andlisis univariado. De estos, las variables asociadas
significativamente con FAPOP, asi como el mejor punto de corte del
score de CHA,DS,-VASc se introdujeron en un modelo de regresion
logistica multivariado para identificar los predictores independientes
de FA posoperatoria.

RESULTADOS

Se incluyeron 3113 pacientes en forma consecutiva entre 2010y 2016,
correspondiendo el 45% a CRM, 24% a cirugfa valvular y 15% a cirugfa
combinada (CRM y valvular). Otras cirugfas representaron el 16%. Las
caracteristicas basales de la poblacién se detallan en la Tabla 1.

El 21% (n=654) presento fibrilacion auricular en el posoperato-
rio de cirugfa cardiaca. Se utilizd mds frecuentemente la bom-
ba de circulacién extracorpérea en el grupo con FAPOP, con una
mediana de 94 minutos (Rl 25-75: 71-123) vs. 97 minutos (Rl 25-
75:67-129).

En el grupo con FAPOP en comparacién al grupo sin FA, los pacientes
fueron mas anosos (72 afos vs. 66 afos), presentaron mas comorbili-
dades (EuroSCORE 7 en grupo con FA vs. 4 en grupo sin FA), eran mas
hipertensos, con mayor enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), mayor deterioro de la funcion sistélica ventricular izquierda,
e insuficiencia cardiaca. Ademas fueron menos tabaquistas (49% vs.
55%) y con menor porcentaje de hombres (68% vs. 77%).

Respecto de los resultados clinicos, los pacientes que presenta-
ron FAPOP tuvieron mayor estadfa hospitalaria (mediana de 10
dias vs. 6 dfas, con un valor de p<0,001), utilizaron més frecuente-
mente inotrépicos en el posoperatorio (10,6% vs. 5,5%; p<0,001)
y presentaron mayor mortalidad intrahospitalaria (9% vs. 3,7%;
p<0,001).

La mediana del score CHA,DS,-VASc en pacientes con FAPOP fue
de 3 (RI 25-75: 3-4), y de 2 (R 25-75: 1-3) en el grupo de pacientes
sin FAPOP, con una diferencia entre ambos estadisticamente sig-
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Figura 1. Frecuencia de fibrilacion auricular postoperatoria (FAPOP) segin puntaje de
CHA,DS,VASc dividido en categorias: Bajo=0, Intermedio=1, Alto>2.

nificativa (p<0,001) (Tabla 2). Ademas, la prevalencia de FAPOP
fue creciente a mayor puntaje de CHA,DS,-VASc (Figura 1). Cada
punto se asoci6 con mayores probabilidades de desarrollar FAPOP
presentando un OR de 2,6 (IC95%: 2,4-2,9) por cada punto de au-
mento de score.

La curva ROC fue de 0,82 (IC95% 0,8-0,83) (Figura 2). £l mejor
punto de corte para predecir la ocurrencia de FAPOP fue >2. En
comparacién con los pacientes con puntaje <2, los pacientes en
el grupo de alto riesgo (>2) presentaron OR=11,2 (IC95%: 7,9-
15,8). Se observé una sensibilidad del 94% y especificidad 40%,
con un valor predictivo negativo 96% y positivo 29%, asi como un
cociente de probabilidad (/ikelihood ratio: LR) para un test positi-
vo (LR+) de 1,56 (IC95%: 1,51-1,62) y un cociente de probabilidad
para un test negativo (LR—) de 0,14 (1C95%: 0,10-0,19).

Al evaluar los factores relacionados con la FAPOP, en el anélisis uni-
variado se encontraron vinculados el sexo, la edad, el uso de bom-
ba de circulacion extracorpérea (CEC); EPOC, tabaquismo, HTA,
deterioro de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (FSVI), el
EuroSCORE aditivo elevado (>5), el tipo de cirugfa, y el uso de ino-
trépicos. En el andlisis multivariado la puntuacién CHA,DS,-VASc
fue predictor significativo de FAPOP (p<0,001) (Tabla 3), tenien-
do la puntuacién mayor a 2 un OR ajustado de 8,1; 1C95%: 5,4-12
(p<0,001). Las variables sexo masculino, EuroSCORE de alto ries-
go, FSVI con deterioro severo, edad, uso de CEC y EPOC también
fueron factores predictores de FAPOP.

DISCUSION

Este estudio demuestra la capacidad del score de CHA,DS,-VASc
para predecir de manera independiente la incidencia de FA en el
posoperatorio de cirugia cardiaca, dividiendo a la poblacién en un
subgrupo de alto riesgo (CHA,DS,-VASc >2) y otro de bajo ries-
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Figura 2. Area bajo la curva ROC de la puntuacién CHA,DS,VASc y diagnéstico de FAPOP
Area bajo la curva 0,81, con un intervalo de confianza 95% de 0,8-0,83.

go (score 0-1). Si bien existen otros factores claramente asociados
con la ocurrencia de FAPOP (EPOC, edad, FSVI con deterioro seve-
ro, uso de CEC, EuroSCORE y sexo masculino), resaltamos la uti-
lidad del score de CHA,DS,-VASc por la simplicidad de realizarlo
bedside y la factibilidad para recordarlo.

En el presente estudio, el 21% presentd FAPOP, cifras similares a
las halladas en Ia literatura'>. Trabajos previos de cardcter retros-
pectivo han demostrado la asociacion independiente entre un
score de CHA,DS,-VASc alto y la incidencia de FAPOP, pero en to-
dos los casos se trataron de estudios de menor tamafio de mues-
tra. Ademas, este es el primer ensayo que analiza la utilizacion de
este score en poblacién latinoamericana.

El estudio de Borde et al,, retrospectivo, limitado a 729 pacientes
de la India en posoperatorio de CRM, ha demostrado una asocia-
cion entre FAPOP y CHA,DS,-VASc >3, con OR=3,68, y con sensi-
bilidad y valor predictivo negativo similares a los de nuestro estu-
dio, 84% y 97%, respectivamente®.

Otro estudio de Chua et al,, si bien fue realizado de forma pros-
pectiva, analizd 277 pacientes sometidos a CRM o reemplazo
valvular. El anélisis de Kaplan-Meier indicé una tasa mas alta de
FAPOP basado en las puntuaciones CHADS, y CHA,DS,-VASc >2.
La curva ROC del mismo fue similar a la hallada en nuestro estu-
dio, con drea de 0,87, la cual fue estadisticamente significativa (p
<0,0001)™.

Finalmente, si bien el estudio de Kashani et al.evalud, de forma re-
trospectiva, 2385 pacientes sometidos a CRM o cirugia valvular, en
analisis de regresion multiple, los pacientes del grupo de alto ries-
go (score =2) tenfan una probabilidad significativamente mayor
de desarrollar FAPOP en comparacién con el grupo de bajo riesgo

Tabla 3. Andlisis de regresion multivariado para la prediccion de FAPOP.

OR 1C95% p
CHA,DS,-VASc 8,1 (54-12,1) <0,001
Sexo masculino 1,35 (1,08-1,69) 0,007
EuroSCORE: alto riesgo 18 (1,5-2,3) <0,001
FEVI severa 17 (1,1-2,6) 0,014
Edad* 1,01 (1,007-1,02) 0,01
CEC 13 (1,05-1,6) 0,01
EPOC 14 (1,01-2,03) 0,04

* Por cada aumento de una unidad en anos. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. FEVI: fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo. CEC: bomba de circulacion
extracoporea. FAPOP: fibrilacion auricular postoperatoria. OR: odds ratio. IC95%: intervalo
de confianza del 95%.

(OR=5,21; p<0,0001), con un &rea bajo la curva menor a la deter-
minada en nuestro estudio, siendo de 0,65, con una sensibilidad
del 74%. En este estudio se observé ademads una menor inciden-
cia de FAPOP (15%) en comparacién con los registros internacio-
nales, pudiendo la muestra no ser representativa'”.

La utilidad de la aplicacion del score de CHA,DS,-VASc radica en
la posibilidad de predecir con alta sensibilidad aquellos pacien-
tes con bajo riesgo de desarrollar FAPOP, y asi evitar exposicio-
nes innecesarias a farmacos como betabloqueantes y amiodaro-
na, conociendo los riesgos que ello conlleva. Asimismo, el uso del
score puede alertar al médico tratante en la instancia prequirdrgi-
ca, ya que el mismo es independiente de las cuestiones inheren-
tes al proceso quirurgico, la probabilidad que tiene el paciente de
desarrollar FAPOP, y de esta forma realizar tratamiento preventivo
precoz con farmacos que eviten su ocurrencia en el posoperato-
rio inmediato.

Como limitaciones del estudio podemos decir que el mismo es
de cardcter retrospectivo, con las implicancias que ello conlle-
va. Ademads fue desarrollado en un Unico centro cardiovascular
de alta complejidad, pudiendo asi la muestra no ser representa-
tiva de la realidad en otros centros de nuestro pais. Sin embargo,
la gran cohorte de pacientes y numerosas variables incluidas en
nuestro estudio podria hacer los resultados més aplicables.

CONCLUSION

El CHA,DS,VASc >2 se asocid significativamente y de manera in-
dependiente a mayor tasa de FAPOP. Los valores bajos de dicho
score presentan a su vez una alta sensibilidad y un alto valor pre-
dictivo negativo para el punto final primario. Este sistema de pun-
tuacién es una herramienta de estratificacion de riesgo simple
con alta sensibilidad y valor predictivo negativo de FAPOP en los
analisis de regresién multivariada, y puede ser Util para la identi-
ficacién de pacientes de bajo riesgo en el preoperatorio. De esta
forma, consideramos la utilidad de la introduccién de este sco-
re para realizar en un abordaje farmacolégico profilactico dirigi-
do, que podria mejorar la seguridad del paciente por la reduc-
cién de la incidencia de FAPOP y evitar la exposicion farmacolé-
gica innecesaria.
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RESUMEN

La cardiomiopatia inducida por estrés (CMS) es una entidad poco prevalente y su
recurrencia una complicacién mas infrecuente adn. Presentamos el caso de una
mujer de 65 afos con antecedentes de CMS 8 afos atrés, que ingresa con diag-
nostico de CMS posterior a un accidente de transito. Evoluciona favorablemente
y es dada de alta con funcién ventricular normal. La CMS presenta una tasa acu-
mulada de recurrencia de 1,2% en los primeros 6 meses, y cerca del 5% a los 6
anos. Los factores de riesgo para recurrencia y el tratamiento adecuado de CMS
no han sido claramente identificados.

ABSTRACT

Stress Cardiomyopathy (SCM) is a rare entity with variable recurrence rates. We
present the case of a 65-year-old woman with a history of SCM 8 years before,
that was admitted to our hospital with diagnosis of SCM subsequent to a car ac-
cident. She showed a good clinical outcome and normalized ventricular function
before discharge. SCM has a recurrence rate of 1.2 % in the first 6 months, and
near 5% at 6 years. The risk factors for recurrence and the appropriate medical
treatment for SCM has not been identified yet.
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INTRODUCCION

La cardiomiopatia inducida por estrés (CMS) es una entidad reciente,
poco frecuente, pero bien reconocida'. Afecta principalmente a mu-
jeres posmenopausicas, es de buen prondstico en general, aunque
potencialmente fatal. Se presenta luego de algun estrés psicolégico o
fisico, o incluso sin desencadenantes’.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de sexo femenino de 65 afios con
antecedentes de enfermedad de takotsubo en el afio 2008, con recu-
peracion ad-integrum. Es derivada a nuestro centro de salud luego de
haber sufrido un accidente de transito en el cual presenta un trauma-
tismo contuso menor en su rodilla izquierda, negando cualquier otro
tipo de lesion. Minutos después comienza con disnea subita, diaforesis
y sensacion de muerte inminente. Al llegar a la sala de emergencias se
evidenciaron signos de shock cardiogénico, con una presién arterial de
90/50 mmHg, frecuencia cardiaca de 100 latidos por minuto, adecua-
da saturacion arterial de oxigeno, rales crepitantes bibasales e ingurgi-
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tacion yugular con una presion venosa central de 20 cmH,0. El elec-
trocardiograma y el laboratorio se muestran en la Figura 1y la Tabla
1. Una tomografia computarizada (TAC) de craneo, térax y abdomen
descarto lesiones traumaticas cerebrales, de drganos tordcicos y abdo-
minales. Se realizé un ecocardiograma transtoracico que informd dete-
rioro severo (30%) de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo (VI),
con disquinesia apical y aquinesia de segmentos medios. La contrac-
tilidad en los segmentos basales del VI estaba conservada, al igual que
la funcién sistdlica del ventriculo derecho. No se observaron imagenes
compatibles con trombos endocavitarios. Se realizé una cinecoronario-
graffa con ventriculograma izquierdo donde se evidenciaba ateromato-
sis coronaria no significativa y funcion ventricular izquierda global se-
veramente deteriorada con disquinesia apical e hipercontractilidad de
los segmentos basales (Figura 2), imagen caracteristica de CMS. En la
Unidad Coronaria se inicia tratamiento con diuréticos de asa y drogas
vasoactivas. Evoluciona favorablemente por lo que es trasladada a sala
de Clinica Médica luego de 48 horas. Una vez estable, se instaura la me-
dicacion via oral con carvedilol, furosemida y espironolactona. Se reali-
z6 ademas una resonancia magnética abdominal donde se descarta-
ron tumores suprarrenales y el dosaje de catecolaminas urinarias, que
descarto feocromocitoma. Fue evaluada por el Servicio de Psiquiatria
quienes diagnosticaron trastorno de ansiedad generalizado, por lo que
se indico tratamiento con sertralina y clonazepam. Finalmente se otor-
g6 el alta hospitalaria al cuarto dia, con resolucion completa del cuadro
y sin signos de insuficiencia cardiaca. Una semana posterior al alta se re-
pitié el ecocardiograma, donde se evidencié funcion sistolica conserva-
da con fraccién de eyeccion de 60% y leve hipoquinesia apical residual.

DISCUSION

El diagndstico de CMS o takotsubo en nuestro paciente se basé en
la presentacion clinica compatible, desencadenada por una situa-
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Figura 1. Electrocardiograma: ritmo sinusal, escasa progresion de ondas R y ondas T negati-
vas en cara anterolateral y complejos de bajo voltaje en derivaciones bipolares.

Tabla 1. Resultados de exdmenes de laboratorio.

Acido l4ctico 3,9 mmol/I VN: 0,6-2,4 mmol/I
Troponina T ultrasensible 320 pg/ml VN: menor de 14 pg/ml
CPK-MB 7 pg/ml VN:menor de 5 pg/ml

VN: valor normal. CPK-MB: creatinfosfoquinasa MB.

cién de estrés (colision vehicular), asociada a los hallazgos tipicos en
el ecocardiograma y descartando enfermedad coronaria, de acuerdo
con los criterios propuestos por la Clinica Mayo?®.

Como fue mencionado, la CMS es una entidad poco frecuente y aun
més inusuales son sus recurrencias; informandose tasas entre 1,5y
2,9% anuales®*.

El intervalo de recurrencia se estima entre las 3 semanas y los 72 me-
ses desde el caso indice. La tasa acumulada de recurrencia se calcu-
|6 de 1,2% en los primeros 6 meses, y cerca del 5% a los 6 afos”. Otros
estudios refieren que dicha tasa va decreciendo con el correr de los
afos (2,9%/arfio en los primeros 4 afos, 1,3%/afio en los siguientes 15
afios de seguimiento)*.

Factores clinicos o demogréficos determinantes de la recurrencia de
CMS no han sido claramente identificados. Sin embargo, algunos tra-
bajos descriptivos sugieren que la tasa de recurrencia es mayor en
mujeres menores de 50 afios, mientras que otros sugieren tendencia
a mayor recidiva en mujeres aunque sin diferencia significativa con
respecto al género masculino®®.

La CMS se describe como una alteracion de la motilidad regional ventri-
cular que no puede ser explicada por un territorio vascular y presenta tres
principales variantes: apical, medioventricular y basal. La forma apical y
medioventricular son las descriptas con mayor frecuencia’. Algunos estu-
dios demuestran que las recurrencias pueden ocurrir con un patrén dis-
tinto al inicial®. Otros trabajos reportan que la fraccién de eyeccion lue-
go del primer episodio es significativamente menor en pacientes con re-
currencia de CMS?. En nuestra paciente la variante ecocardiogréfica fue
idéntica en ambos episodios, y la restitucién completa de la funcién ven-
tricular ocurrié a las pocas semanas de ambas internaciones.

La falta de estudios aleatorizados y prospectivos con adecuado dise-
Ao nos prohibe tener certeza en cuanto al tratamiento adecuado de
esta afeccion, principalmente en casos de recurrencia.

Se desconoce a ciencia cierta si los betabloqueantes tienen accién
alguna en el tratamiento de la CMS. Ciertos estudios experimenta-

Figura 2. Ventriculograma con imagen caracteristica de CMS, funcidn ventricular izquierda
global severamente deteriorada, hipoquinesia de segmentos medios y apicales, con morfolo-
gia de balonamiento apical e hipercontractilidad de los segmentos basales.

les en animales dieron a conocer un probable beneficio, lo que es
coherente con la hipétesis de que la CMS es una patologia asociada
a estados hiperadrenérgicos®. Existen trabajos que demuestran que
los betabloqueantes podrian ser beneficiosos para prevenir arrit-
mias malignas, y especialmente para mitigar la obstruccién dina-
mica del tracto de salida del ventriculo izquierdo, evidenciada en al-
gunos casos de CMS'3, Sin embargo, estudios observacionales no
lograron demostrar una asociacion de proteccién de los betablo-
queantes frente a la recurrencia del sindrome; ademas, hasta el 20%
de los casos de CMS ocurre en pacientes tratados previamente con
betabloqueantes**'*,

Algunos estudios han sugerido que la falta de tratamiento con inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina o antagonistas del
receptor angiotensina Il (IECA o ARA Il) podria ser un factor predispo-
nente a la recurrencia, ya que tales drogas disminuyen la activacién
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, e incluso podrian tener
alguin efecto antiinflamatorio®*. Sin embargo, estos resultados son
contrapuestos a los hallazgos de otro metanalisis que no logré de-
mostrar un beneficio claro con [ECA o ARA II',

Existe una alta prevalencia, entre 50% Yy 55,8%, de comorbilidades
psiquidtricas, tales como depresion o trastorno de ansiedad genera-
lizado en los pacientes que sufren CMS'™™'®. Més aun, en pacientes con
multiples recurrencias de CMS y trastornos psicoafectivos o trastor-
nos de ansiedad asociados, la terapia psicoldgica y drogas ansioliticas
podrian ser Utiles para prevenir tales recurrencias'’.

CONCLUSION

Describimos el caso de una enfermedad de relativamente recien-
te conocimiento y desconocida prevalencia, con una complicacion
poco frecuente, como lo es su recurrencia. Mas estudios controlados
y prospectivos son necesarios para lograr entender la fisiopatogenia
de la enfermedad y su correcto tratamiento.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO POR EMBOLIA CORONARIA
EN PACIENTE CON FIBRILACION AURICULAR

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION CAUSED BY CORONARY EMBOLISM
IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION

MARIELA RUBEN', JAVIER COGGIOLA?, LUCIA ROSSI?, FLORENCIA GIMENEZ?, PAULA BERLIER!, LEONEL PERELLO% GERMAN ALBRECHT®

RESUMEN

La embolia coronaria (EC) es una rara causa de infarto agudo de miocardio (IAM).
Entre el 4 y el 7% de los pacientes que sufren IAM no presentan enfermedad co-
ronaria aterosclerdtica subyacente. Se estima una incidencia de EC del 2.9% de
los pacientes que debutan con IAM. Dentro de las causas, la fibrilacién auricu-
lar (FA) es el factor predisponente principal para EC, llegando al 73% de los casos.
Presentamos el caso de un paciente portador de FA crénica, no anticoagulado,
que ingresa por IAM, halldndose en la cinecoronariografia imagen compatible
con oclusion trombdtica, sin evidencia de aterosclerosis coronaria.

Palabras clave: embolia, infarto del miocardio, fibrilacion auricular.

ABSTRACT

Coronary artery embolism (CE) is a rare cause of acute myocardial infarction
(AMYI). Between 4% and 7% of patients with AMI do not have underlying atheros-
clerotic coronary disease. An incidence of CE of 2.9% of the patients that debut
with AMI is estimated. Among the causes, atrial fibrillation (AF) is the main pre-
disposing factor for CE, reaching 73% of cases.

We present the case of a patient with chronic non-anticoagulated AF, who is ad-
mitted for AMI, and the coronary angiography image is compatible with throm-
botic occlusion, without evidence of coronary atherosclerosis.

Keywords: embolism, myocardial infarction, atrial fibrillation.
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INTRODUCCION

La embolia coronaria (EC) es una rara causa de IAM, que suele presen-
tarse en pacientes con factores de riesgo (FR) para tromboembolismo
sistémico’. Presentamos el caso de un paciente portador de FA no an-
ticoagulado, que ingresa por IAM, en el que se realiza cinecoronario-
graffa de urgencia constatdndose imagen de trombo agudo en la co-
ronaria derecha, sin evidencia de placas aterosclerdticas.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 51 afos, hipertenso, portador de FA no anti-
coagulado por CHA,DS,VASc = 1, que ingresé por sindrome corona-
rio agudo con supradesnivel del segmento ST (SCACEST) en cara infe-
rior. Se medicé con clopidogrel 600 mg, aspirina (AAS) 500 mg y he-
parina sédica 5000 Ul en bolo endovenoso (EV). Se realizé cinecoro-
nariografia de urgencia, en la que se evidencié dominancia derecha,
tronco de coronaria izquierda, arteria descendente anterior y circun-
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fleja sin lesiones angiogréficas, con presencia de oclusién trombética
de arteria coronaria derecha en segmento distal (Figura 1). Se proce-
di6 a tromboaspiracion, obteniéndose importante material tromboti-
coy logrando apertura arterial con flujo TIMI 3, llenado completo del
ramo auriculoventricular y una oclusion trombdtica distal del ramo
posteroventricular. No se encontraron placas aterosclerdticas angio-
graficamente significativas, por lo que no se realizd angioplastia. El
paciente evoluciond asintomatico, sin insuficiencia cardiaca, con ele-
vacion de biomarcadores de dafio miocérdico (troponina T conven-
cional 3700 ng/l, creatininfosfoquinasa (CPK) total 2100 U/I, CPK MB
250 U/)).

Dado el antecedente de FA no anticoagulada, la angiografia sin lesio-
nes angiograficamente significativas y la apariencia trombética de la
lesion culpable, se interpreté una probable EC como causa del IAM.
Se inicié entonces anticoagulacién con heparina sédica, que se man-
tuvo hasta que se alcanzé una adecuada razon internacional norma-
tizada (RIN) con acenocumarol. Se realizé ecocardiograma transtord-
cico que evidencié ventriculo izquierdo con dilatacién leve a modera-
da, aquinesia inferior basal y media, funcién sistélica moderadamen-
te deprimida. No se apreciaron valvulopatias significativas, ni imagen
de trombos. Se realiz6 ecocardiograma transesofagico sin hallazgo de
trombos intracavitarios, y posteriormente se realizé cardioversion far-
macologica y eléctrica, resultando las mismas no exitosas.

DISCUSION

Entre el 4 y el 7% de los pacientes que sufren IAM no presentan enfer-
medad coronaria aterosclerdtica subyacente, y este porcentaje inclu-
so se cuadruplica en pacientes menores de 35 afos'. La EC fue des-
cripta por primera vez por Virchow, en 1856. Se estima una incidencia
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Tabla 1. Criterios para el diagndstico de embolia coronaria.

Criterios mayores

- Evidencia angiografica de embolia y trombosis de arteria coronaria sin ateros-
clerosis.

+ ECen multiples sitios concomitantes.

+ Embolia sistémica concomitante sin trombo intraventricular atribuible a IAM.

Criterios menores

Estenosis <25% de arterias coronarias por angiograffa a excepcion del vaso
culpable.

Evidencia de una fuente embdlica basada en la ecocardiografia y resonancia
magnética.

Presencia de FR de embolia: FA, miocardiopatfa, enfermedad valvular reumatica,
prétesis valvular, comunicacién interauricular, endocarditis infecciosa, o estados
de hipercoagulabilidad.

Diagnéstico definitivo: dos criterios mayores, o un criterio mayor con dos menores, o tres criterios menores.

Diagndstico probable: un criterio mayor y uno menor o dos criterios menores2.

EC: embolia coronaria. IAM: infarto agudo de miocardio. FR: factores de riesgo. FA: fibrilacién auricular. Extraido de: Shibata T, et al. Circulation 2015,132(4):241-50.

del 2,9% de los pacientes que debutan con SCACEST?. Se han des-
crito multiples origenes para la embolia coronaria. Prizel, en 1978, re-
portd como causa mas frecuente de embolia la enfermedad valvular,
con una incidencia del 40% de los casos*. Otros autores, en publica-
ciones més recientes, mencionan a la FA como el factor predisponen-
te principal para eventos embdlicos coronarios, llegando al 73% de
los casos. Entre otras fuentes probables aparece la miocardiopatia di-
latada, las embolias sépticas por endocarditis infecciosa, embolias pa-
raddjicas en pacientes con foramen oval permeable, estados de hi-
percoagulabilidad, mixomas, post cardioversion eléctrica y las embo-
lias iatrogénicas asociadas a procedimientos intervencionistas sobre
|as arterias coronarias®®.

Un estudio que analizé autopsias describié que la arteria mayormen-
te afectada fue la coronaria izquierda, mas precisamente la arteria
descendente anterior. Sin embargo, un estudio retrospectivo mas ac-
tual no encontré diferencias significativas, con un porcentaje equili-
brado de embolias entre los distintos vasos, constatandose en un
15% embolias en multiples vasos’“.

Shibata et al. propusieron criterios para el diagnéstico de EC, que se
describen en la Tabla 1. Se consideré como diagnéstico definitivo la
presencia de dos criterios mayores, un criterio mayor con dos meno-
res, o tres criterios menores, y como diagndstico probable la presen-
cia de un criterio mayor y uno menor, o dos menores?.

Con respecto a los eventos alejados, se menciona una tasa de recu-
rrencia embdlica coronaria y sistémica del 8,7% a 5 afos, en especial
en pacientes portadores de FA con inadecuado rango de anticoagu-
lacion, y una tasa de eventos cardiovasculares y muerte de causa car-
diovascular del 17,59%7.

No existen algoritmos terapéuticos para este cuadro. La evolucién en
el desarrollo de los dispositivos de tromboaspiracion y su amplio es-
tudio en el contexto del SCACEST posicionan a esta técnica como de
primera linea para la resolucion del episodio en agudo, siendo gene-
ralmente innecesaria la colocacion de stents debido a que el sustrato
fisiopatoldgico no involucra una placa aterosclerdtica’™™.

Respecto al tratamiento farmacoldgico, hay gran disenso respecto de
la conducta a sequir. Algunos sugieren un tratamiento agresivo con
antiagregacion con AAS, inhibidores de la glicoproteina Ilb-llla y anti-
coagulacién, y otros solamente tratamiento con inhibidores de la vi-
tamina K con objetivo terapéutico de RIN entre 2-3, dejando a criterio
médico la utilizacién de estatinas y AAS, teniendo en cuenta el riesgo
global del paciente y la presencia o ausencia de enfermedad ateros-
clerdtica (coronaria o sistémica) subyacente®''3,

Figura 1. Cinecoronariografia. A. Vista oblicua anterior derecha para visualizar arteria corona-
ria izquierda, sin lesiones angiogrdficas significativas. B. Vista oblicua izquierda donde se visuali-
za obstruccién trombdtica de arteria coronaria derecha en segmento distal (flecha roja). C. Vis-
ta oblicua izquierda, posterior a tromboaspiracion de arteria coronaria derecha con flujo TIMI .
Se estima que los pacientes anticoagulados con control estricto se
hallan solo un 67% del tiempo dentro del rango terapéutico'. Es
por esto que un punto a marcar es la firmeza del tratamiento an-
ticoagulante y el compromiso del paciente. También podria consi-
derarse el tratamiento con nuevos anticoagulantes, dado que es-
tos agentes no requieren monitoreo y presentan elevada biodispo-
nibilidad. Se acepta como demostrado que los pacientes estan ade-
cuadamente protegidos en tanto haya adherencia al tratamiento,
ya que no hay tiempo en rango terapéutico para ellos'. Por otra
parte, es importante recordar que no se recomienda el uso de tica-
grelor o prasugrel en pacientes que van a recibir terapia triple (reco-
mendacion clase lIC)".

CONCLUSION

En pacientes con IAM cuya angiografia no muestra evidencia de ate-
rosclerosis, es importante considerar EC como posible etiologia, so-
bre todo en pacientes con FR para embolia. La FA es la causa mas
frecuente y requiere tratamiento anticoagulante para prevenir futu-
ros eventos.
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COMUNICACION INTERAURICULAR TIPO OSTIUM SECUNDUM
ASOCIADA A DRENAJE VENOSO PULMONAR ANOMALO PARCIAL

OSTIUM SECUNDUM ATRIAL SEPTAL DEFECT IN ASSOCIATION WITH
PARTIAL ANOMALOUS PULMONARY VENOUS RETURN

ALEJANDRA MAMBERTO', NATALIA CIPOLLETI', FLAVIO VOLPI', VANINA STRATTA', GUSTAVO SALVO?,
MA. BELEN CANTARINI ECHEZARRETA?, DANIEL ORQUERA*, MARISA PAGES®

RESUMEN

El drenaje venoso pulmonar anémalo parcial o total (DVPAP o DVPAT) es una al-
teracién infrecuente que implica el drenaje de las venas pulmonares en la circu-
lacion derecha con creacion de un shunt de izquierda a derecha. Generalmente
se asocia a una comunicacion interauricular (CIA) tipo seno venoso.

Presentamos en esta ocasion el caso de un paciente de mediana edad con diag-
nostico fortuito de CIA tipo ostium secundum asociada a DVPAP.

Palabras clave: defectos del tabique interatrial, hipertension pulmonar, cardiopa-
tias congénitas, cirugia cardiaca.

ABSTRACT

Total or partial anomalous pulmonary venous return (TAPVR or PAPVR) are un-
common congenital abnormalities in which the connection of pulmonary veins
to the right heart results in a left-to-right shunt. It's usually associated with a si-
nus venosus atrial septal defect (ASD).

On this occasion we present the case of a middle-aged man with the unexpec-
ted diagnosis of an ostium secundum ASD associated with a PAPVR.

Keywords: atrial septal defect, pulmonary hypertension, congenital heart disea-
ses, cardiac surgery.
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INTRODUCCION

EI DVPAP es una anomalia cardiaca congénita infrecuente que implica
la comunicacion de la circulacion venosa pulmonar con las cavidades
derechas'. Esta conexién anomala resulta en la creacion de un shunt
de izquierda a derecha, agravado generalmente por la presencia de
una CIA. De hecho, el 85% de los pacientes portadores de una CIA
tipo seno venoso, y hasta un 15% de los pacientes con una CIA tipo
ostium secundum, presentan un DVPAP**, Clinicamente, esta entidad
se manifiesta con el desarrollo de hipertensién pulmonar (HTP) de-
bido al hiperflujo pulmonar generado por el shunt creado. Respecto
al tipo de comunicaciones observadas, en el lado derecho los sitios
de drenaje més frecuentes son vena cava superior y auricula derecha,
y en menor medida vena cava inferior, vena 4cigos, vena hepdtica y
vena porta. A la izquierda, las conexiones incluyen el drenaje a la vena
braquiocefdlica izquierda, seno coronario o vena hemidcigos®’.
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Paciente masculino de 44 afos, con antecedentes de dislipemia, ex-
tabaquista. Consulta por chequeo de rutina, refiriendo al interrogato-
rio disnea clase funcional | de 6 meses de evolucién. Se realiza labo-
ratorio y radiografia de térax sin hallazgos patolégicos, con un elec-
trocardiograma en ritmo sinusal con bloqueo incompleto de rama
derecha.

El eco-Doppler cardiaco evidencia CIA tipo ostium secundum con hi-
perflujo pulmonar (Qp:Qs [flujo pulmonar:flujo sistémico] 1,7:1) y di-
latacion de cavidades derechas (Figura 1), indicdndose cierre del de-
fecto. En sala de hemodinamia se observa DVPAP confirmado por to-
mografia cardiaca (Figuras 2 y 3), que informa la presencia de 5 ve-
nas pulmonares (3 del lado derechoy 2 del izquierdo) con drenaje de
vena pulmonar superior derecha a vena cava superior (VCS).

Se realiza cirugfa de cierre de CIA tipo ostium secundum con parche
de pericardio bovino més la reparacién de DVPAP, con el hallazgo
durante el procedimiento quirdrgico de 6 venas pulmonares en to-
tal, con drenaje de 2 de ellas a VCS. Evoluciona favorablemente, con
egreso sanatorial al cuarto dfa posoperatorio.

DISCUSION

Desde el punto de vista epidemioldgico, este tipo de alteracion se
encuentra en 0,4 al 0,7% de las autopsias realizadas'”. En poblacio-
nes pedidtricas, representa el 0,5% de las cardiopatias congénitas y su
prevalencia en poblacién adulta es del 0,1 al 0,2%°'°. Cabe destacar
que la poblacién pedidtrica es sustancialmente diferente de la adulta.
Pacientes que presentan sintomas a edad temprana tienden a tener
una enfermedad mds severa y multiples malformaciones congénitas
que requieren de intervencion quirdrgica. En pacientes pediatricos es
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Figura 1. Eco-Doppler transesofdgico. Vista medioesofdgica a nivel de vdlvula adrtica. A la izquierda (A) se observa presencia de comunicacién interauricular tipo ostium secundum de 1,26 cm.

Ala derecha (B) se pone en evidencia pasaje de flujo por sefial Doppler color.

Figura 2. Angiotomografia cardiaca. Cortes transaxiales medioventriculares (A, B, C) y a nivel de grandes vasos (D) donde se evidencia dilatacion de cavidades derechas y comunicacion interauricular (CIA).

més frecuente observar una conexion proveniente de venas pulmo-
nares derechas (91% de los casos), que del lado izquierdo o bilateral
(7% y 2%, respectivamente)'". En cambio, el DVPAP diagnosticado en
la edad adulta representa una enfermedad subclinica o leve, donde
es mas frecuente encontrar un DVPAP proveniente del lado izquierdo
(alrededor del 50% de los casos), con menor prevalencia de DVPAP
desde el lado derecho y una asociacién moderada con la CIA™.

En general, el desarrollo de HTP y la progresion con dilatacion de ca-
vidades derechas determinard el curso clinico de esta entidad. Si bien
la situacion hemodindmica de cada paciente va a depender de va-
rios factores (nimero de venas afectadas, localizacion de la conexion,
presencia o ausencia de CIA'y el tamafo de esta), en el DVPAP se pro-
duce un aumento del flujo pulmonar como consecuencia del shunt
de izquierda a derecha con recirculacién de sangre oxigenada prove-
niente de las venas pulmonares a cavidades derechas y nuevamente

hacia la circulacién pulmonar, sin transitar por la circulacion sistémi-
ca. Con el tiempo, el aumento en el flujo sanguineo pulmonar genera
remodelado progresivo de los vasos pulmonares y aumento de la re-
sistencia vascular pulmonar. Si la alteracién es lo suficientemente gra-
ve, se desarrollard HTP y sobrecarga ventricular derecha'. En gene-
ral, cuando la conexion anémala afecta Unicamente una vena, su cur-
5o es asintomatico. Si la mayor parte de las venas pulmonares estan
afectadas, la clinica serd semejante al de un DVPAT. Lo cierto es que
cuando su manifestacion es subclinica y no se asocia a otras cardio-
patfas congénitas, esta entidad en muchas ocasiones no es detecta-
da. De hecho, existe una revision de la literatura al respecto, en donde
varios casos de DVPAP fueron diagnosticados cuando el paciente iba
a ser sometido al cierre percutdneo de CIA™™,

El diagnostico de esta anomalia puede establecerse por ecocardiografia, an-
giotomograffa, resonancia magnética y angiografia de venas pulmonares.
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Figura 3. Angiotomografia cardiaca. En (A) se observa la presencia de la vena pulmonar superior derecha (VPSD) que drena en la vena cava superior (VCS) por encima de su desembocadura
en la auricula derecha (AD). En (B) se observa reconstruccidn 3D desde una vista posterior con la presencia de 5 venas pulmonares, 2 izquierdas y 3 derechas, de las cuales la vena pulmonar su-
perior derecha desemboca en la vena cava superior. Al: auricula izquierda. VPII: vena pulmonar inferior izquierda. VPMD: vena pulmonar media derecha. VPID: vena pulmonar inferior derecha.

Respecto de la utilidad de la ecocardiografia transtordcica, si bien es
la primera linea diagndstica en pacientes que consultan por sintoma-
tologia cardiaca, la misma se ve limitada por la dificultad técnica para
evaluar la anatomifa venosa pulmonar®. Dicha dificultad, es moderada-
mente superada cuando se realiza un eco-Doppler transesofdgico en
manos de operadores experimentados'. Sin embargo, puede ser Util
para la cuantificacion de flujos a través del lecho arterial pulmonar y
el arterial sistémico para determinar el grado de hiperflujo pulmonar
(Qp:Qs). La angiotomografia es ideal para el diagndstico de esta enti-
dad, siendo de répida adquisicion, alta resolucion espacial y amplia co-
bertura anatémica'®. La resonancia magnética permite una completa
evaluacion de cavidades derechas con alta definicién anatémica y con
capacidad para valorar flujos sistémicos y pulmonares, pero requiere de
mayor tiempo para la adquisicion de imdgenes, con menor resolucién
espacial y mayor susceptibilidad a artefactos técnicos que la angioto-
mografia'”'¢. Finalmente, la angiografia de venas pulmonares puede
determinar la presencia de anomalias del retorno venoso, siendo ade-
mas el gold standard para la cuantificacion del Qp:Qs. Sin embargo, en
comparacion con las anteriormente citadas, es un estudio invasivo, sus-
ceptible de complicaciones potencialmente graves.

En términos generales, la indicacion de reparacion quirlrgica se re-
serva para aquellos pacientes en quienes se ha detectado un hiper-
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APENDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introduccion. Establece el propdsito del articulo y realiza el resumen de los funda-
mentos légicos para la observacion del estudio. Da Unicamente las referencias es-
trictamente pertinentes. Se presentan los objetivos del trabajo, y se resumen las ba-
ses para el estudio o la observacion. No debe incluir resultados o conclusiones del
trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripcion de: a) La seleccion de los sujetos
estudiados y sus caracteristicas. b) Los métodos, aparatos y procedimientos; en estu-
dios clinicos se informaran detalles del protocolo (poblacién estudiada, intervencio-
nes efectuadas, bases estadisticas). ¢) Guias o normas éticas sequidas. d) Descripcion
de los métodos estadisticos utilizados. Describe claramente la seleccion de los suje-
tos destinados a la observacion y la experimentacion (pacientes o animales de la-
boratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y otras caracteris-
ticas relevantes de la poblacidn, los métodos, aparatos (proporcionar el nombre, di-
reccion de la empresa que lo produce) y procedimientos con suficientes detalles
que permitan a otros investigadores la reproduccion de los resultados. Deben men-
cionarse las drogas y las sustancias quimicas, incluidos nombre quimico, dosis y vias
de administracion.

Dentro de esta seccion deberd aclararse, si correspondiera, el andlisis estadistico rea-
lizado, asi como el programa utilizado para ello, y el nivel de significancia preestable-
cido. Los trabajos clinicos aleatorizados (randomizados) deberéan presentar informa-
cion sobre los elementos més importantes del estudio, que contengan el protoco-
loy la hoja de flujo de la inclusion de los pacientes, y ademas deberén sequir los li-
neamientos del CONSORT (consultese el articulo en la pdgina web de instruccio-
nes de la revista).

Los autores que presentan revisiones deberan incluir una seccion en la que se des-
criban los métodos utilizados para la ubicacién, la seleccion y la sintesis de datos; es-
tos métodos deberdn figurar abreviados en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia légica en el tex-
to, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el texto todos los datos de las
tablas o las ilustraciones, debiendo destacar solo las observaciones importantes. Las
tablas y las figuras deben utilizarse en el niimero estrictamente necesario para expli-
car el material y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear graficos como al-
ternativa para las tablas con numerosas entradas.

Discusion. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las conclusiones
de ellos derivadas, y su relacién con los objetivos que figuran en la Introduccion. No
se debe repetir informacién que ya figure en otras secciones del trabajo. Evitar de-
claraciones de prioridad y referencias a trabajos aiin no completados. Incluir los ha-
llazgos, sus implicaciones y limitaciones, incluso lo que implicaria una futura investi-
gacion. Relacionar las observaciones con las de otros estudios importantes.

Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estudio. Se deben
evitar informes no calificados y conclusiones que no estén completamente respal-
dados por los datos. Los autores deben evitar dar informaciones sobre costos-bene-
ficios econdémicos a menos que el articulo incluya datos econémicos y su analisis.
Plantear otras hipétesis cuando esté justificado, pero rotuladas claramente como ta-
les. Las recomendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.
Agradecimientos. Precediendo a la bibliografia; si cabe se citaran: reconocimien-
o por apoyo técnico, aportes financieros, contribuciones que no lleguen a justifi-
car autorfa. En estos casos los autores seran responsables de contar con el consenti-
miento escrito de las personas nombradas.

Apéndice. En esta seccidn, de caracter opcional, deberd incluirse todo aquel ma-
terial no contemplado en los apartados previos, y que resulte necesario o facilite la
comprension del manuscrito remitido. Ejemplo de esto son los formularios emplea-
dos para llevar adelante una encuesta, ilustraciones de una maquinaria empleada
para una determinada tarea, o similar.





