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Seudoaneurisma tardio gigante del tracto de salida
del ventriculo izquierdo posterior a recambio
valvular aértico

Se presenta el caso de una paciente mujer de 52 anos
intervenida hace 9 anos de recambio valvular aértico
con implante de proétesis mecanica valvular Carbome-
dics N° 19, por endocarditis infecciosa sobre la valvula
aortica. Es derivada para realizacién de coronariografia
por diagnéstico en ecocardiografia de control ambu-
latoria de seudoaneurisma gigante calcificado en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo y disfuncién
protésica aértica. Arterias coronarias sin enfermedad
angiografica. Su caso es presentado en sesién médico-
quirdrgica, donde se decide completar estudio con
resonancia magnética cardiaca y tomografia cardiaca
(Figura 1 A, By D) para evaluacion del abordaje quirtr-
gico y tomografia por emisién de positrones-tomografia
cardiaca (Figura 1 C) para descartar proceso infeccioso
activo. Tras la realizacién de dichos estudios comple-
mentarios, la paciente es aceptada para intervencion
quirtrgica cardiaca, que se lleva a cabo con favorable
evolucion clinica posterior.

El seudoaneurisma se define como una rotura
de la pared miocardica, contenida por adherencias o
pared pericardica. Se ha demostrado que durante las
intervenciones quirurgicas la utilizacién de la hipo-
termia puede incrementar la rigidez de las canulas
de circulacién extracorpdrea y las que estan en con-
tacto con el endocardio podrian generar dano en las
paredes cardiacas por roce y pequeiios traumatismos,
generando con el paso del tiempo un seudoaneurisma
a dicho nivel. (1)
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Fig. 1. A. Resonancia magnética nuclear cardiaca. Seudoaneurisma
en el tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI). B. Tomografia
por emision de positrones-tomografia computarizada cardiaca.
Seudoaneurisma calcificado. Sin evidencia de infeccion macroscépica
periprotésica. C. Tomografia computarizada cardiaca. Seudoaneu-
risma calcificado. D. Tomografia computarizada cardiaca. Recons-
trucciéon volumétrica. Seudoaneurisma calcificado en el tracto de
salida del ventriculo izquierdo.

Las localizaciones mas frecuentes de los seudoa-
neurismas de la aorta ascendente son el sitio de la
aortotomia, el de canulacién adrtica, la anastomosis
proximal de los injertos o trasplantes venosos y, con
menor frecuencia, en las suturas adrticas postrasplante
cardiaco y en endocarditis infecciosa de las protesis
valvulares. El tiempo transcurrido desde la operacion
hasta la aparicién de esta afeccion es muy variable, des-
de los primeros dias de la cirugia hasta 10 a 20 afos de
realizada esta. Pueden llegar a crecer tanto como hasta
convertirse en gigantes masas pulsatiles que provocan
compresiones de la traquea, los bronquios, de la vena
cava superior y el tronco de la arteria pulmonar. (2)

Otra de las causas de la aparicién de un seudoaneu-
risma tardio son los traumatismos toracicos. Aproxima-
damente un 2% de los pacientes con un traumatismo
de la aorta toracica que se trata de forma conservadora
o con lesiones adrticas no diagnosticadas desarrollaran
un seudoaneurisma tardio, y de estos, mas del 90% se
localizan a nivel del istmo adrtico. (3)

Katsumata y colaboradores publicaron en 1998 una
serie de nueve seudoaneurismas tardios, de los cuales
dos se trataron de forma conservadora con buena evolu-
cién. (4) Aunque existen pequenas series de casos como
la previamente resenada, consideramos que continta
siendo una patologia de resolucién quirtrgica y debe
ser intervenida lo antes posible una vez diagnosticada,
previa definicién con las armas diagndsticas de imagen
cardiaca que disponemos en la actualidad.
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Valvula Sapien transapical sobre anillo mitral
previo

La enfermedad mitral, fundamentalmente la insu-
ficiencia, es la segunda enfermedad valvular mas
frecuente en nuestro medio. (1) La reparacién mitral,
que incluye una anuloplastia en la mayoria de los casos,
es la intervencién preferida cuando es posible. (2) La
estabilidad de la reparacion permite obtener resultados
excelentes a largo plazo. (3) Cuando la insuficiencia
mitral recidiva tras una reparacién, la reoperacion es
laintervencion estandarizada; sin embargo, en algunos
casos esto puede suponer un riesgo no asumible. En
caso de hipertension pulmonar avanzada o disfuncién
ventricular derecha, algunos enfermos se consideran
inoperables.

En estas circunstancias, el auge de las técnicas
transcatéter proporciona una alternativa para estos
pacientes. Los resultados en posiciéon aértica de los
procedimientos valve-in-valve son prometedores. (4)

Del mismo modo, también existe experiencia de
procedimientos valve-in-valve en posicién mitral. (5)

Con todos estos ingredientes, existen series de casos
limitadas de implantes de prétesis transcatéter sobre
anillos mitrales. (6)

Desde 2007 hasta abril de 2016 se han implantado
en nuestro centro mas de 90 valvulas por via tran-
sapical. De estas, ocho casos fueron procedimientos
valve-in-valve. Presentamos nuestra experiencia inicial
en el implante de prétesis mitral transapical sobre un
anillo mitral.

El presente caso es el de una mujer de 84 anos,
intervenida en 2002 de reparacién mitral por enfer-
medad degenerativa mediante reseccién de prolapso
del velo posterior y anuloplastia correctora. La
paciente evolucioné de manera favorable durante
los 10 primeros afos hasta que progresivamente
desarrollé una insuficiencia mitral que terminé
condicionando empeoramiento de su clase funcio-
nal. En el momento de plantear la intervencion, la
insuficiencia mitral era grave con clara inversi6n
del flujo en venas pulmonares. La paciente habia
desarrollado disfuncién ventricular (FEVI 42%)
y la hipertensiéon pulmonar pasé a ser grave con
afectacion del ventriculo derecho (TAPSE 13 mm)
e insuficiencia tricuspidea. Debido a la afectacién
ventricular derecha, la edad y cierto grado de insu-
ficiencia renal, se decidi6 realizar un procedimiento
transcatéter.

El procedimiento se lleva a cabo en el laboratorio de
hemodinamica mediante un equipo compuesto por ciru-
gia cardiovascular, un hemodinamista y un anestesista.
Tras la toracotomia anterior izquierda por el quinto
espacio intercostal se diseca pericardio hasta acceder al
4pex cardiaco. Se procede al implante a través de una
doble bolsa de tabaco con puntos apoyados en teflon.
Con ayuda de escopia y ecocardiografica se consigue el
paso de una guia flexible a través de la valvula mitral
y posteriormente un catéter de coronaria derecha

permite el intercambio de la guia para obtener alto
soporte mediante una guia alojada en la vena pulmonar
(Figura 1). El anillo huésped era un Carpentier-Physio
I del nimero 32 y su caracter semirrigido permitia
albergar la esperanza de un implante circular de la
protesis transcatéter. El nimero de protesis calculada
era 29 Sapiens 3 (Edwards Lifesciences; Irvine, Cali-
fornia, Estados Unidos). La altura del implante es un
elemento crucial en estos casos y tras alinear mediante
escopia el anillo mitral, y de manera ortogonal, se de-
cide liberar la prétesis dejando el 50% a cada lado del
anillo (véase Figura 1). El inflado progresivo permitio
comprobar la ausencia de desplazamiento de la prétesis
y finalmente la escopia y la ecografia demostraron nor-
mofuncionamiento de la prétesis. La paciente presentd
una evolucion posoperatoria correcta y fue dada de alta
sin insuficiencia mitral (Figura 2).

La reoperacion es el tratamiento de eleccién para
enfermos con insuficiencia mitral posanuloplastia. Sin
embargo, el implante valve-in-ring parece una opcién
factible para enfermos de riesgo alto. La facilidad en
el acceso transapical la convierte en una via atractiva
en estos casos.

Fig. 1. Alineacion de la protesis con alojamiento de guia en vena
pulmonar (izquierda). Escopia tras implante definitivo (derecha).
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Fig. 2. Imagen ecocardiografica tras el implante de la protesis
autoexpandible.
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Sindrome de Reel: una complicacién poco
frecuente en un paciente con implante reciente de
marcapasos endocavitario

Se presenta el caso de un paciente varén de 61 anos,
con antecedentes de hipertensién arterial sistémica
en tratamiento con enalapril, 10 mg cada 12 horas,
dislipidémico, sedentario y con sobrepeso (IMC: 27) y
un infarto agudo de miocardio de pared inferior en el
ano 2003, que ingreso a la guardia externa de nuestro
hospital por sincope. El electrocardiograma (ECG)
mostré un bloqueo AV de tercer grado, con un ritmo
idioventricular a 35 latidos por minuto. Se le implanté
un marcapasos definitivo Medtronic Adapta ADDD-
RO1 con sus respectivos catéter electrodo auricular
Medtronic PJN4103433 y catéter electrodo ventricular
Biotronik Selox ST 60 por via venosa cefalica izquierda
(ambos). El generador, luego de conectar los extremos
proximales de los electrodos, fue ubicado en un bol-
sillo preformado en la regiéon deltopectoral anterior
izquierda. Las mediciones intraoperatorias revelaron
umbrales de deteccién y estimulacién auricular y ven-
tricular adecuados. Dentro de las 24 horas después de

la implantacion del dispositivo, la radiografia de térax
mostré la posicién anatémica apropiada de los catéte-
res electrodo y en el ECG no se advirtieron fallas de
deteccion ni de estimulacién en ambas cdmaras.

El paciente concurrié a los 15 dias para el control
del marcapasos refiriendo mareos leves. Se objetivan
evidencias telemétricas y electrocardiograficas de fallas
de deteccion y de estimulacién auricular y ventricular.
En la radiografia de térax se observo el desplazamiento
del catéter electrodo auricular hacia la vena subclavia y
traccion del catéter ventricular hacia la AD (Figura 1).
El paciente presentaba por ECG un bloqueo auriculo-
ventricular de tercer grado con un escape ventricular
a 55 latidos por minuto, lo que le producia sintomas
(mareos). Se indicé la exploraciéon quirdrgica para la
recolocaciéon de ambos catéteres. Dado que el ritmo
cardiaco del paciente era dependiente de la estimula-
ci6én ventricular, y estaba sintomético por momentos,
se le colocé un catéter de marcapasos transitorio por
via yugular derecha como puente a la recolocacion
de los electrodos en su sitio. La radiografia de térax
mostro la rotacion del generador del marcapasos sobre
el propio eje transversal con los catéteres auricular y
ventricular enrollados a su alrededor (sindrome de
Reel) (véase Figura 1).

Se realizé la exploracion quirturgica del bolsillo y se
recolocaron ambos catéteres, procediéndose a fijar el
generador del marcapasos a la fascia del masculo pec-
toral. El paciente evolucion6 sin nuevas complicaciones
luego de 6 meses de seguimiento.

Nos parece importante, y ademés por considerarlo
de utilidad, un repaso sobre la ordenacion terminologi-
ca sobre macrodislocacién de electrodos de marcapasos
endocavitarios, que quedaria distribuida de la siguiente
manera y se esquematiza en la Figura 2:

Sindrome de Twiddler: Retraccion y dislocacion
de electrodos debida a la rotacién del generador del
dispositivo alrededor del eje definido por el electrodo.
Aunque la manipulacién externa por el paciente puede

DER
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Fig. 1. Radiografia de térax que muestra el desplazamiento del
catéter auricular y la traccion del catéter ventricular. También se
observa la rotacion del generador sobre su eje transversal y el en-
rollamiento de los catéteres alrededor (sindrome de Reel).
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Fig. 2. Esquema de cada uno de los mecanismos de macrodisloca-
cion de electrodos.

facilitar que se produzca, esta no seria una condiciéon
necesaria. Debido al movimiento de giro del generador,
el electrodo se enrollaria como una trenza, lo que per-
mite observar un aspecto caracteristico y definitorio.

Sindrome de Reel: Es el que ocupa nuestro caso
y se caracteriza por una retracciéon y dislocacion de
electrodos debidas a la rotacion del generador sobre su
eje sagital, lo que ocasiona que el electrodo se enrolle
como un carrete o “yo-yo” encima, debajo o alrededor
del generador. Debido al mecanismo operante tanto en
el sindrome de Twiddler como en el de Reel, deberian
verse afectados todos los electrodos en mayor o menor
medida, en caso de que haya varios.

Sindrome de Ratchet: Retraccion y dislocacion
de electrodos ocasionada por el desplazamiento pro-
gresivo de los electrodos por sus piezas fijadoras o sus
protecciones, facilitado por los movimientos del brazo
homolateral y debido a una fijacién no completa del
electrodo con el protector, pero sin que haya rotacién
del generador sobre alguno de sus ejes. En este caso
podrian afectarse todos los electrodos de un sistema
en un paciente o, lo que puede ser mas frecuente, que
solo se afecte alguno de los electrodos con posicién ab-
solutamente normal de otros, algo que puede resultar
clave a la hora de identificar el sindrome de Ratchet
y su diferenciacion de los otros dos sindromes de ma-
crodislocacion de electrodos. (1)

El resultado final del caso que nos ocupa y de los
demas descriptos es el desplazamiento de los catéteres
electrodo y la pérdida de la estimulacién auricular y/o
ventricular. Pueden causar sintomas diversos, entre
ellos mareos, sincope o presincope, e incluso constituir
una amenaza para la vida de pacientes cuyo ritmo car-
diaco es absolutamente dependiente de la estimulacién
del marcapasos.

El sindrome de Reel es una entidad muy poco fre-
cuente. Al igual que el sindrome de Twiddler, se debe
a mecanismos similares, pero no idénticos, y se presta
facilmente a confusion. La diferencia radica en el eje de
la rotacion del marcapasos: cuando la rotacion se pro-
duce en el gje longitudinal, se describe como “Twiddler”
y cuando ocurre en el eje transversal se denomina
“Reel”. El primer mecanismo genera desplazamiento
y/o fractura de los catéteres electrodo; el segundo, por
su parte, solo suele producir el desplazamiento de esos
elementos. El sindrome de Ratchet es algo mas frecuen-

te. El género femenino, un “bolsillo” del marcapasos
grande, la obesidad o la abundancia de tejido adiposo
subcutaneo y la manipulacién voluntaria o involuntaria
del “bolsillo” del marcapasos son factores contribuyen-
tes. (2, 3) Se trata de una entidad de facil diagnéstico
por radiografia de térax, en la cual se observa que los
catéteres desplazados se enrollan alrededor del gene-
rador del marcapasos. (4) En nuestro caso, la falta de
fijacion del dispositivo a los tejidos adyacentes, que no
se practica con frecuencia en nuestro servicio, sumado
a la manipulacion confesa del dispositivo por parte del
paciente, desempen6 un rol decisivo en la generacién
de este sindrome. Es posible que mediante la fijaciéon
del catéter y el generador a la fascia muscular con
un punto de sutura y la realizaciéon de un “bolsillo”
pequeno pueda prevenirse este fenémeno.
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Manejo de la rotura coronaria y sus complicaciones
durante la angioplastia en una paciente portadora
de lupus eritematoso sistémico

La rotura de una arteria coronaria constituye una
de las complicaciones mas graves que pueden ocurrir
durante una angioplastia transluminal coronaria
percutanea (ATCP). La incidencia es baja y varia en
funcién de las caracteristicas de las lesiones, del tipo
de procedimiento realizado y de la historia clinica
del paciente. Se puede presentar con diversos grados
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de gravedad, siendo la rotura coronaria (RC) abierta
a pericardio la mas complicada, ya que produce un
hemopericardio de rapida instalaciéon que evoluciona
al taponamiento cardiaco (TC) y, en ciertos casos, a la
necesidad de pericardiocentesis de emergencia. Por
otro lado, el lupus eritematoso sistémico (LES) es una
enfermedad inflamatoria multisistémica que afecta a
las arterias coronarias por aumento de enfermedad
aterosclérotica, predisposicién al desarrollo de arteritis
y trombosis coronaria.

Se presenta el caso de una paciente con anteceden-
tes de LES que debi6 ser sometida a una angioplastia
de urgencia por infarto de miocardio sin elevacién del
segmento ST (IAMSEST), durante la cual se produjo
la RC con evolucion al TC, que requiri6 drenaje.

Paciente de sexo femenino de 45 anos con antece-
dentes de hipertension arterial (HTA) no tratada, LES
con abandono de medicacion hace 9 afios y angina pro-
gresiva de un mes de evolucion. Consulta a la guardia
por episodio de dolor precordial urente, de intensidad
8/10 que inicia en clase funcional (CF) II y persiste en
CF 1V, de media hora de duracién, acontecido 12 horas
antes de la consulta. Al ingreso se encontraba hemodi-
namicamente estable, con registro de tensién arterial
elevada (160/90), asintomatica para angor y disnea. El
electrocardiograma evidenci6 ritmo sinusal a 80 lpm,
T negativas de V1-V6. El dosaje de troponina tuvo un
valor positivo de 0,11 pg/ml.

Se inici6 tratamiento médico completo. Por recu-
rrencia anginosa se realizé una cinecoronariografia
que a nivel de la arteria descendente anterior (DA)
evidenci6 una obstruccién critica, segmentaria, con
compromiso del tercio proximal y medio (Figura 1 A
y B) y una obstrucciéon moderada en el tercio medio
de la arteria circunfleja (Cx) y la arteria coronaria
derecha (CD), sin obstrucciones angiograficamente
significativas.

Debido a estos hallazgos se realiz6 angioplastia en
la arteria DA con implante de dos stents liberadores
de farmacos de 3,0 X 22 mm y 3,5 X 26 mm en super-
posicién (Figura 1 C y D). En angiografia de control
se evidenci6 fuga dindmica de contraste hacia el peri-
cardio (Figura 1 E). Se decidi6 en primera instancia
reversion de heparina con protamina y paralelamente
insuflaciones de un minuto y medio de duracién a
intervalos de dos minutos con balén de 3,5 X 26 mm
sobre el sitio de rotura. A continuacién se implanté un
stent forrado (MGuard) de 3,5 X 23 mm, lograndose el
cese de la pérdida del material de contraste (Figura 1
F, G y H). Al finalizar el procedimiento se realizé un
ecocardiograma transtoracico, que evidenci6 derrame
pericardico (DP) leve, por lo que se decidié su pase a
unidad coronaria con disminucién progresiva del dolor.

Tres horas mas tarde intercurri6 con inestabilidad
hemodinamica y requerimiento progresivo de inotro6-
picos asociado con signos clinicos de TC. Se realizé
un nuevo ecocardiograma, que evidencié un aumento
del DP con respecto al estudio previo. Se procedi6 a
realizar una nueva cinecoronariografia, que mostré a

Fig. 1. A. Angiografia de la arteria coronaria izquierda. Proyeccién
oblicua derecha. Se observa lesion segmentaria que compromete
el segmento proximal de la arteria descendente anterior (flecha).
B. Angiografia de la arteria coronaria izquierda en proyeccién
anteroposterior craneal. Se observa lesion segmentaria que com-
promete el segmento proximal y medio de la arteria descendente
anterior (flechas). C. Proyeccién anteroposterior craneal. Se observa
implante del primer stent de 3,0 x 22 mm en el segmento medio
de la arteria descendente anterior. D. Proyeccidon anteroposterior
craneal. Se observa implante de un segundo stent de 3,5 x 26 mm
en superposicion con el anterior sobre el tercio medio y proximal
de la arteria descendente anterior. E. Proyeccion oblicua derecha.
Durante angiografia de control se observa fuga de contraste hacia
el pericardio. F. Proyeccion oblicua derecha. Inflado del balén en el
sitio de fuga. G. Proyeccidn oblicua derecha. Posicionamiento del
stent Mguard. H. Proyeccion anteroposterior craneal. Angiografia
de control que evidencia ausencia de fuga de contraste luego del
implante del stent micromallado.

ambos stents previamente implantados permeables con
nueva imagen compatible con fuga de contraste a nivel
distal del stent implantado en el tercio medio (Figura
2 A). Se implanta nuevo stent MGuard a 12 atm sobre
el sitio de rotura, lograndose la interrupcién de fuga
de contraste (Figura 2 B y C). Por ultimo se realiz6
pericardiocentesis con drenaje de 170 ml de liquido he-
matico con normalizacion de la tension arterial hasta el
cierre completo, e inotrépicos, con evolucién favorable.

La RC es una complicacién infrecuente del inter-
vencionismo percutaneo, con una incidencia reportada
que oscila entre el 0,1% y el 3%. (1)

La clasificacién més utilizada es la de Ellis (2):

Tipo I: Cavidad extraluminal sin extravasacién
de contraste.

Tipo II: Infiltracién miocardica o pericardica sin
Jet de extravasacion.

Tipo III: Extravasacién de contraste a través de
un jet claramente visible (> 1 mm).

Si bien las roturas pueden cursar de manera asin-
tomatica, en ocasiones pueden evolucionar al TC, el
infarto de miocardio, las arritmias malignas y, ocasio-
nalmente, la muerte. La apariciéon de un DP precoz se
asocia con un peor pronéstico, puesto que un tercio de
estos pacientes requieren cirugia de emergencia, ya
sea porque la pericardiocentesis es ineficaz o porque
es preciso reparar el dano arterial.

Los predictores de RC se pueden clasificar arbitra-
riamente en angiograficos y clinicos. Dentro de los pri-
meros se incluyen las lesiones con abundante contenido
calcico, las arterias tortuosas y las oclusiones crénicas.
En relacién con los factores clinicos predisponentes,
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Fig. 2. A. Proyeccion oblicua derecha, donde se observa nueva
fuga de contraste. B. Implante de stent Mguard. C. Proyecciéon
oblicua derecha. Angiografia de control que evidencia la ausencia
de fuga de contraste.

se han encontrado asociaciones con las mujeres, los
pacientes anosos, los hipertensos, los diabéticos y los
pacientes que se presentan con JAMSEST. (3)

En los pacientes portadores de LES (enfermedad in-
flamatoria multisistémica que se asocia con produccion
de autoanticuerpos con depdsito de inmunocomplejos y
multiples anomalias de laboratorio y manifestaciones
clinicas), la afectacion cardiaca es frecuente y es una
causa importante de morbimortalidad. Las causas
postuladas de esta asociacién son el desarrollo de una
aterosclerosis precoz (acelerada probablemente por
la administracion de corticoides), la coagulopatia,
especialmente en relaciéon con los anticuerpos anti-
fosfolipidos, los aneurismas coronarios y la vasculitis.
La arteritis coronaria, causa de isquemia cardiaca, se
produce de manera muy infrecuente en los pacientes
con LES y es dificil de diagnosticar con certeza, a menos
que se realice un examen anatomopatoldgico. El estudio
histolégico de las arterias coronarias en pacientes con
LES revela la presencia de proliferacion celular a nivel
de la intima y obstruccion focal o difusa por material
fibroso presente en la capa media. No esta claro si es-
tos hallazgos corresponden a secuelas de arteritis o de
trombosis, ya sea primaria (como consecuencia de la
presencia del anticoagulante lapico o de los anticuerpos
antifosfolipidos), o secundaria (debida a la agregacion
de plaquetas y neutroéfilos en el lumen de estos vasos).
(4, 5) Un estudio experimental evidencié que un mayor
contenido fibroso en la placa de aterosclerosis sometida
a la compresion con balén provoca mayor cantidad de
fisuras horizontales en la pared de la placa y mayor
predisposicion a la rotura de la pared del vaso. (6) En
este sentido se podria proponer que un aumento del
componente fibroso en la placa de aterosclerosis en
pacientes portadores de LES se relacione de manera
directa con un aumento de la tasa de RC durante la
angioplastia.

La evolucién intrahospitalaria de la perforacion se
encuentra relacionada con el grado de RC, el desarrollo
de TCy la necesidad de efectuar una intervencién qui-
rurgica de emergencia. La perforacion tipo III se asocia
con una incidencia alta de complicaciones y presenta
una elevada mortalidad, que oscila entre el 25% y el
40% segun las distintas series. (1)

El tratamiento en primera instancia consiste en
sellar la perforacién mediante el empleo de un balén
inflado en el sitio de la rotura, previa reversién de la

anticoagulacién con protamina. Si la oclusién de la
arteria es bien tolerada, se puede proceder a efectuar
inflaciones prolongadas con las cuales, ocasionalmente,
se podria controlar la perforacién. Sin embargo, lo ha-
bitual es que se tenga que continuar con otras medidas,
entre las cuales se propone: la embolizacién mediante
el uso de coils, el implante de stents recubiertos o no
con una capa impermeable de politetrafluoroetileno y
el uso de stents recubiertos de malla polimérica porosa
(Mguard), que se encuentran disponibles en multi-
ples diametros y longitudes y con los que incluso se
obtiene una navegacién mejor que con los stent-graft.
Sin embargo, es importante mencionar que su uso en
situaciones de rotura se ha vinculado al desarrollo de
reestenosis intrastent a los 9-12 meses, por lo cual de-
berian tener un seguimiento estricto en este aspecto.

En relacién con el TC, tanto el diagnostico precoz
como la resolucién de la RC, son los elementos funda-
mentales para restaurar la estabilidad hemodinamica.

En nuestra paciente, la resolucién se llevé a cabo
mediante pericardiocentesis sin necesidad de recurrir
a cirugia de revascularizacién luego de sellar la rotura.

La RC con salida de sangre hacia el pericardio
puede llevar al colapso hemodindamico por TC, com-
plicacién infrecuente pero potencialmente mortal de
la angioplastia con stent. Inferimos que en la paciente
presentada fue influida en parte por el implante de un
stent sobre una lesion con elevado componente fibroso,
dados los antecedentes de la paciente. La complicacién
fue resuelta de manera exitosa mediante el implante
de stents micromallados, lograndose sellar la rotura
y con el drenaje pericardico percutaneo. Resaltamos
la importancia del control ecocardiografico estricto
posterior a esta complicacion.
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Hallazgo casual de trombo en transito en el
ventriculo derecho

La deteccién de trombos moviles en el ventriculo de-
recho (VD) constituye un hecho poco frecuente y mas
cuando ain no se hayan documentado clinicamente
eventos tromboembdlicos. Este hallazgo es una emer-
gencia médica que requiere tratamiento inmediato
porque conlleva una mortalidad elevada.

Presentamos un caso en el que se detecta un trom-
bo movil en el VD en una paciente que consulta para
evaluacion de riesgo preoperatorio.

Paciente de sexo femenino, de 27 afnos, que consul-
t6 para evaluacion de riesgo preoperatorio de cirugia
estética. No referia sintomas; sin embargo, en el
interrogatorio dirigido relataba fatiga e intolerancia
a esfuerzos moderados en los ultimos 3 meses, poste-
riormente a haber sido sometida a cirugia de esclerosis
de varices de miembros inferiores. Como antecedente
personal era tabaquista de 10 cigarrillos al dia, y como
medicacién habitual utilizaba anticonceptivos orales
(etinilestradiol asociado con drospirenona). Al examen
fisico presentaba frecuencia cardiaca de 80 latidos por
minuto, tensién arterial de 120/80 mm Hg, saturacion
de oxigeno del 98%, sin hallazgos en la evaluacién por
sistemas excepto leve edema maleolar bilateral. El elec-
trocardiograma evidenciaba ritmo sinusal con ondas T
negativas de V3 a V6. Fue derivada al laboratorio de
ecocardiografia Doppler, donde en un estudio transto-
racico (Figura 1) se encontr6 una masa compatible con
trombo, de aspecto serpenteante, mévil, con anclaje en
el aparato subvalvular tricuspideo de 8 X 1,5 cm. El
VD mostraba dilatacién y deterioro de su funcién sis-
toélica, evidencidndose en el analisis Doppler color una
insuficiencia tricuspidea grave, estimando una presiéon
sist6lica pulmonar de 34 mm Hg. La ecografia Doppler
venosa de miembros inferiores revel6 signos a favor de
una trombosis venosa subaguda del territorio popliteo
y del tronco tibioperoneo del lado derecho. Posterior-
mente, una tomografia computarizada de térax con
contraste intravenoso (Figura 2) demostré embolias
centrales en ambas arterias pulmonares. El labora-
torio al ingreso revel6 valores normales de troponina
T ultrasensible y elevados de propéptido natriurético
cerebral N-terminal (NT-proBNP de 793 pg/ml). Se
realiz6 estudio de hemofilia, el cual fue negativo en to-
das sus pruebas. La paciente fue hospitalizada, tratada

Fig. 1. A. Ecocardiograma transtoracico en vista paraesternal eje
corto; se observa trombo flotante en un ventriculo derecho dilata-
do. B. Imagen en 3D en vivo del tracto de entrada del ventriculo
derecho, donde puede observarse el trombo adherido al aparato
subvalvular tricuspideo (flecha).

Fig. 2. Trombos en ambas arterias pulmonares (flechas), tanto en
los cortes axiales (A) como coronales (B).

inicialmente con heparina no fraccionada intravenosa
a 18 Ul/kg, y posteriormente con acenocumarol por via
oral buscando una razén internacional normatizada
de entre 2 y 3. Fue dada de alta a los 7 dias con buena
evolucion clinica, se mantuvo la anticoagulacién por 6
meses, momento en el que fue suspendida, sin presen-
tar nuevos episodios hasta la actualidad.

La incidencia de trombos méviles dentro de las
cavidades derechas reportada en la literatura varia
desde el 4% al 18% (1) y habitualmente se asocian
con tromboembolia pulmonar (TEP). Su ubicacion
mas frecuente es en la auricula derecha (80%). Ade-
mas, en ausencia de catéteres, fibrilacion auricular o
patologia estructural cardiaca, casi invariablemente
representan coagulos que viajan desde los miembros
inferiores, con un riesgo elevado de mortalidad debido
ala posibilidad de fragmentacién y embolia pulmonar
masiva. (2)

La morfologia del trombo descripta en este caso se
corresponde con trombos en transito desde los miem-
bros inferiores, ya que los redondeados o laminares,
adheridos a la pared cardiaca con una base de implan-
tacién ancha, e inmdviles, suelen deberse a dilatacion
de cavidades, estasis sanguinea o dano endotelial y
son los que mejor prondstico tienen con tratamiento
de anticoagulacion. (3)

Las recomendaciones de tratamiento incluyen anti-
coagulacion, administracion de agentes tromboliticos o
eliminacién mecanica del trombo a través de embolec-
tomia percutdnea o quirdrgica. (4) Pero a pesar de que
la presencia de un trombo en las cavidades derechas en
pacientes con estabilidad hemodinamica se considera
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una emergencia médica debido al riesgo de shock, no
existe consenso sobre el tratamiento adecuado para
estos pacientes.

En un analisis en 2002, Rose y colaboradores
encontraron que los pacientes con tromboembolia
en cavidades derechas que no recibieron tratamien-
to alguno tuvieron una mortalidad de 100%, en los
sometidos a anticoagulacién con heparina fue del
28,6%, en los tratados quirtrgicamente fue del 23,8%
y en los que recibieron tratamiento trombolitico fue
del 11,3%, una diferencia significativa respecto de las
demaés conductas. (5) De manera similar, Athappan y
colaboradores reportaron que en 328 pacientes con
trombos en cavidades derechas y TEP la mortalidad
fue del 23,2%. Sin embargo, los que no recibieron
ningan tratamiento tuvieron una tasa de decesos
del 90,9%, mientras que aquellos que recibieron
anticoagulaciéon, embolectomia quirdrgica o trom-
boliticos tuvieron tasas del 37,1%, 18,3% y 13,9%,
respectivamente. (6)

Nuestro caso se trataba de una paciente joven, en
quien la presencia de un trombo flotante en cavidades
derechas asociado con TEP submasiva fue un hallazgo
casual, desconociéndose asi el tiempo de evolucién y el
grado de organizacién del coagulo. Ademas, se encon-
traba estable hemodindmicamente y no se demostraron
estado de hipercoagulabilidad ni comorbilidades sub-
yacentes. Por ello se decidi6 administrar tratamiento
anticoagulante con heparina no fraccionada y monito-
rizacién intensiva, obteniendo, como hemos descripto,
resultados satisfactorios.
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