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Endocarditis infecciosa mitroadrtica nativa
secundaria a brucelosis

La brucelosis es una zoonosis de distribucién mundial
que muy raramente causa endocarditis. La endocar-
ditis infecciosa por Brucella (EB) es una entidad de
presentacion subaguda que se caracteriza por una
extensa destruccion valvular y la produccién de abs-
cesos miocardicos, que habitualmente hacen necesario
el tratamiento combinado médico y quirdrgico. Sin
tratamiento oportuno, evoluciona hacia la insuficiencia
cardiacay la muerte. (1) Se describe a continuacién un
caso de endocarditis infecciosa secundaria a Brucella.

Paciente de sexo masculino, de 40 anos, trabajador
rural, tabaquista, que ingresa en el servicio de cardio-
logia por disnea progresiva de una semana de evolucién
asociada con fiebre persistente. Al ingreso se encontra-
ba febril (38,5 °C), con una tensién arterial de 110/70
mm Hg, buena perfusiéon periférica, taquipneico (35
por minuto), con frecuencia cardiaca de 95 latidos por
minuto. A la auscultaciéon presentaba soplo diastélico
4/6 en foco adrtico y soplo sistélico 3/6 en foco mitral y
estertores crepitantes en ambas bases pulmonares. A
la palpacion se objetivaba hepatomegalia y en ambos
miembros inferiores se apreciaba edema maleolar.
El electrocardiograma presentaba ritmo sinusal con
sobrecarga ventricular izquierda, mientras que en la
radiografia de térax se apreciaban cardiomegalia y
signos de redistribucion de flujo en ambos campos pul-
monares. El laboratorio detecté6 como datos positivos
una eritrosedimentacién elevada (55 mm) y glébulos
blancos 12.100/mm?, con hemocultivos inicialmente
negativos. Se realizé un ecocardiograma transtoracico
que mostré incremento de los diametros del ventriculo
izquierdo (VI) (didmetro diastdlico 61 mm, didmetro
sist6lico 33 mm) y de la valvula adrtica tricaspide y, a
nivel del tracto de salida, una vegetacién muy moévil
de 25 X 11 mm que se encontraba adherida a la cara
ventricular de la valva coronariana izquierda y con
prolapso amplio en el tracto de salida del VI. Se observd
insuficiencia adrtica grave sin estenosis. La valvula
mitral presentaba un jet de insuficiencia grave que
nacia en la porciéon media de la valva anterior mitral,
anivel del nacimiento de la fibrosa intermitroaértica e
imagen compatible con vegetacién sésil de 10 X 9 mm
en la cara auricular de la valva anterior mitral (Figuras
1y 2). En el seguimiento se obtuvo serologia positiva
para Brucella abortus con una prueba de Rosa de Ben-
gala positiva, aglutinaciones positivas para Brucella a
1/640 y un titulo de 1/1024 por inmunofluorescencia
indirecta. Se inici6 tratamiento con doxiciclina, estrep-
tomicina y rifampicina.

Ante la persistencia en insuficiencia cardiaca se
decidi6 tratamiento quirdrgico, en el que se realizé el
reemplazo de la valvula aértica con prétesis mecanica
numero 21 y una plastica mitral.

El cultivo del material resecado en la interven-
cion fue positivo para Brucella abortus. La evolucion
posoperatoria resulté libre de eventos, con mejoria
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Fig. 1. Ecocardiograma transtoracico. Ventana del eje largo paraes-
ternal. Se observa vegetacion adherida a la cara ventricular, de 1,0
x 1,3 cm de diametro, proxima al tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

Fig. 2. Ecocardiograma transtoracico. Ventana del eje largo paraes-
ternal con zoom sobre formacion previamente descripta, donde
se aprecia la menor ecorrefringencia en relacion con la estructura
valvular y la vegetacion que ocupa cerca del 50% del diametro del
tracto de salida del ventriculo izquierdo.

clinica, ausencia de fiebre y descenso de los titulos de
anticuerpos contra Brucella, completando 6 semanas
de tratamiento antibidtico por indicacién del servicio de
infectologia debido a su buena evolucién y continuando
actualmente en su seguimiento.

Si bien resulta una enfermedad poco frecuente, la
brucelosis esta presente en paises de Asia, Medio Orien-
te y Sudamérica. Es una infeccién sistémica debida
al bacilo gramnegativo del género Brucella, que en el
caso de la afeccién en humanos por lo general se debe
a Brucella melitensis. Habitualmente constituye una
enfermedad leve o asintomatica que en su evolucién
puede comprometer miltiples 6rganos, con un periodo
de incubacion de 2 a 6 semanas, aunque ocasionalmente
puede resultar muy prolongado. (2)

La endocarditis representa una complicacién
rara pero grave de la brucelosis, que afecta al 2% de
los casos y resulta la principal causa de mortalidad
(80%) en estos pacientes. Afecta mayormente val-
vulas del corazén izquierdo con predominio sobre
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la aértica (29%) y puede ademads causar abscesos en
la aorta ascendente. La morbilidad es elevada, con
complicaciones focales en el 30-40% de los casos.
Como en nuestro paciente, es habitual el anteceden-
te ocupacional en un medio rural, el contacto con
alimentos (especialmente leche) no pasteurizados o
con animales infectados. (3)

Aun con un alto grado de sospecha, la confirmacién
diagnéstica puede ser dificultosa. Las pruebas sero-
l6gicas son mas sensibles que los hemocultivos, pero
no resultan especificas, son dificiles de interpretar en
areas endémicas y pueden ser negativas en etapas tem-
pranas de la enfermedad. Las més utilizadas son las de
Huddleson, Rosa de Bengala, de Wright, aglutinacion
con 2-mercaptoetanol y fijacion del complemento. Como
consecuencia del lento crecimiento de la bacteria y el
requerimiento de medios especificos de cultivo, la tasa
de hemocultivos negativos suele ser mayor en compa-
racién con otros tipos de endocarditis bacteriana. (4)
Debido al alto grado de destruccién provocado en el
endocardio valvular, el tratamiento infrecuentemente
se limita al uso exclusivo de antibi6ticos y requiere
procedimientos quirdrgicos. (5)

Las indicaciones reconocidas de cirugia incluyen la
insuficiencia cardiaca refractaria, la sepsis con punto
de partida en un absceso cardiaco, la insuficiencia
valvular grave y las embolias. El reemplazo valvular
con desbridamiento agresivo de tejidos es la parte mas
importante del tratamiento, el cual debe complemen-
tarse con el empleo preoperatorio y posoperatorio de
antibiéticos. (6)

La endocarditis infecciosa por Brucella es una
entidad poco frecuente, pero con una elevada morbili-
dad, que representa, ademas, la causa de muerte mas
frecuente en pacientes con brucelosis. Es necesario un
alto indice de sospecha para el diagnéstico en pacien-
tes potencialmente expuestos en areas endémicas. En
nuestro pais constituye una enfermedad de notificaciéon
obligatoria.
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Crioablacion epicardica de taquicardia ventricular
en la enfermedad de Chagas: tratamiento hibrido
de emergencia

Las taquicardias ventriculares (TV) asociadas con car-
diopatia estructural de origen no isquémico presentan
escaras de mayor area en el epicardio, comparadas con
el area endocardica. A su vez, la densidad de canales
de conduccion lenta dentro de la escara a nivel del epi-
cardio es mayor que en el endocardio. (1) La ablacién
combinada (epicardica y endocardica) de la TV logra
una tasa mayor de éxito y menores recurrencias; (2) sin
embargo, evitar lesiones de las arterias coronarias du-
rante la ablacién epicardica representa un gran desafio.

Se describe un caso de enfermedad de Chagas y
tormenta eléctrica, donde se fusioné el mapa de voltaje
epicardico y endocardico del ventriculo izquierdo con
una angiotomografia cardiaca multicorte (ATCMC),
con el fin de visualizar en forma directa la relacion de
la escara y las arterias coronarias. Se utilizé un trata-
miento hibrido con radiofrecuencia y crioenergia, con
el fin de minimizar riesgos.

Un paciente de 69 anos de edad, portador de una
miocardiopatia dilatada de origen chagasico (fracciéon
de eyeccion 28%), fue derivado a nuestra instituciéon
por un cuadro de tormenta eléctrica. Habia recibido un
cardiodesfibrilador implantable (CDI) hacia 12 meses
como prevencion primaria de muerte sabita.

Present6 una TV monomorfa sostenida (TVMS) in-
cesante, sin descompensacion hemodinamica, con mul-
tiples choques del CDI, refractaria al tratamiento con
amiodarona. El electrocardiograma (ECG) de superficie
cumplia criterios de TV epicardica (3) (Figura 1).

Se efectu6 una ablacién por catéter de emergencia.
El abordaje del espacio pericardico se realizé con la
técnica de Sosa. (4) El mapa de voltaje determiné un
area de escara epicardica anterolateral extensa, en
segmentos basales y mediales. El sitio de salida de la
TV se localizé6 mediante un mapa de activacion en la
regién anterolateral basal. A este nivel se visualizaron
potenciales ventriculares fraccionados y mediodiasto-
licos, lograndose localizar la zona de conduccion lenta
del circuito de la taquicardia (istmo) con maniobras
de entrainment. Previamente se obtuvo una ATCMC
para ser fusionada con el mapa de voltaje epicardico.
De esta forma se logré determinar la relacion exacta
entre las arterias coronarias y la escara. La aplicacién
de radiofrecuencia sobre ese sitio logré interrumpir la
arritmia en pocos segundos (3,4 seg), como se puede
observar en la Figura 2, arriba.
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Fig. 1. Taquicardia ventricular monomorfa con criterios de origen
epicardico: ausencia de ondas Q en derivaciones inferiores; onda
seudodelta > 75 ms; MDI > 0,59.

Una segunda taquicardia ventricular, de origen
endocardico, fue inducida. El abordaje del ventri-
culo izquierdo fue realizado por via transmitral.
Un mapa de voltaje demostro un area de escara
anterolateral. Se localiz6 una zona de conduccién
lenta (istmo) a nivel endocardico, sobre un canal de
voltaje que separaba la escara en dos. La aplicaciéon
de radiofrecuencia logré interrumpir la TV en 3,9
seg (Figura 3).

Sobre este punto se aplicaron varias lesiones

de consolidacién para cerrar el canal de voltaje.
(5) No se indujo ninguna TV mediante diferentes
protocolos de estimulacién ventricular progra-
mada. El CDI fue reprogramado y el paciente fue
dado de alta a las 72 horas, sin complicaciones.
Durante el seguimiento de 3 meses no volvié a re-
petir episodios de TV ni se constataron descargas
del desfibrilador.
Aproximadamente el 25% de los pacientes con CDI
desarrollan tormentas eléctricas en el transcurso
de 4 a 5 anos, con aumento de la mortalidad aun en
presencia de un CDI. La ablaciéon de TV por catéter
debe realizarse como procedimiento de emergencia
en pacientes con tormenta eléctrica, tanto en cardio-
patias de origen isquémico como no isquémico. Dicho
procedimiento puede efectuarse en forma electiva
en casos de TVMS, incluso en los episodios regis-
trados por el CDI. La ablaciéon de TV es un método
complementario al implante de un CDI, por lo que
debe plantearse en forma temprana para reducir el
numero de episodios de arritmia ventricular, asi como
el namero de choques.

Existen diferentes signos sugestivos del origen epi-
cardico de una TV. En este caso utilizamos los criterios

Fig. 2. Arriba: Mapa de voltaje epicardico delimitando un area
de escara anterolateral. Los puntos azules corresponden al sitio
de ablacién efectiva (istmo del circuito). Abajo: Potenciales me-
diodiastolicos registrados por el catéter de ablacion situado en el
istmo del circuito durante la taquicardia ventricular monomorfa
sostenida (amarillo). Nétese la prolongacion del ciclo de la ta-
quicardia ventricular antes de interrumpirse. Abajo, izquierda:
Fusion entre la angiotomografia cardiaca multicorte y el mapa
de voltaje epicardico. Los puntos azules corresponden a un canal
de conduccién lenta desde el borde hacia el interior de la escara
(electrograma ventricular doble en rojo: ROV SC D2). Se realizo la
crioablacion focal de cada punto hasta eliminar la conduccion hacia
adentro de la escara. Abajo, derecha: Proyeccién oblicua anterior
derecha. Abordaje subxifoideo y posicion fluoroscopica del catéter
situado a nivel epicardico, sobre el sitio de ablacion efectiva en la
pared lateral del ventriculo izquierdo. Referencias color: véase la
edicién en color en la web.

Luego se procedi6 al tratamiento del sustrato de la
TV mediante la técnica de dechanneling con un catéter
de crioablacion focal de 8 mm para reducir el riesgo
de lesién de vasos coronarios (Figura 2, abajo) hasta
lograr la eliminacién de los electrogramas anémalos,
descriptos por Haissaguerre (5) (LAVA’s).
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Fig. 3. Arriba: Mapa de voltaje endocardico. Se delimita un area
de escara anterolateral extensa (gris), separada por un canal de
voltaje intermedio (rojo), en donde se encuentra posicionado el
catéter de ablacion. Abajo: Aplicacion de radiofrecuencia en el
canal de voltaje e interrupcion de la taquicardia ventricular. Las
maniobras de entrainment a este nivel fueron consistentes con la
localizacion del istmo del circuito. Notese el electrograma registra-
do por el catéter de ablacion, sin conduccion hacia el miocardio
ventricular en el momento del corte. Referencias color: véase la
edicion en color en la web.
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propuestos por el grupo de Marchlinsky: ausencia de
ondas Q en cara inferior; seudoonda delta > 75 ms; MDI
> 0,59 (intervalo entre el comienzo del QRS hasta el
punto de mayor amplitud/duracién del QRS); onda Q en
D1. Estos criterios presentan el 96% de sensibilidad y el
93% de especificidad.

La cinecoronariografia se utiliza para correlacionar
la posicién del catéter de ablacion y los vasos coronarios;
sin embargo, este método solo ofrece informacién bidi-
mensional, que puede dar lugar a errores. En este caso
se optd por realizar una ATCMC, que se fusion6 con la
carta de voltaje pericardica, permitiendo la visualizacién
tridimensional de la relacién entre la escara, las arterias
coronarias y la posicién del catéter de ablacion. (6)

Terapia hibrida

En areas criticas del circuito (istmo) epicardico se utilizé la
radiofrecuencia como método de ablacién. Para efectuar la
técnica de dechanneling como tratamiento del sustrato (es-
cara epicardica), se decidi6 utilizar un catéter de crioablacién
focal, dado su mejor perfil biofisico. La crioenergia permite
conservar laindemnidad endotelial, disminuye la formaciéon
de trombos superficiales, genera lesiones homogéneas, sin
extension mas alla de la superficie del electrodo de ablacion
y reduce la incidencia de lesiones a estructuras vasculares
debido al efecto de conveccion o “lavado térmico” producido
por el mismo flujo coronario. Estas caracteristicas la posicio-
nan como una técnica atractiva para la ablacion por catéter
de arritmias epicardicas con riesgo de lesion coronaria. Si
bien atin no contamos con estudios clinicos prospectivos que
validen estos resultados, el perfil biofisico de la crioablacién
posee ventajas claras sobre sustratos arritmogénicos epicar-
dicos. Esto se debe a que la formacién de lesion es limitada
por el efecto de calentamiento por conveccién, generado
por el mismo flujo coronario. Este método podria aplicarse
también en otras técnicas de tratamiento de sustrato, como
ablacion de los bordes de la escara, transeccion de la escara
y homogeneizacién de la escara.

La ablacion por catéter deberia considerarse siempre
como método terapéutico de emergencia en casos de tor-
menta eléctrica. El empleo de métodos de imagenes como
la angiotomografia cardiaca multicorte y crioenergia para
complementar las técnicas de ablacién convencionales en
sustratos arritmogénicos complejos podria reducir riesgos
intraoperatorios. La efectividad de estos métodos debera
evaluarse mediante protocolos prospectivos.
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Hipoplasia adrtica, una causa extremadamente rara
de hipertensién arterial

En el estudio de la hipertension arterial (HTA) refracta-
ria queda bien establecida la importancia de las pruebas
de imagen para identificar su etiologia. Presentamos
el caso de un paciente al que se le realiz6 un ecocar-
diograma transtoracico y posteriormente una angio-TC
toracica, con lo que se lleg6 al diagnéstico definitivo de
la causa extremadamente rara de su HTA.

Varén de 49 anos con antecedentes de episodios
de amaurosis fugaz (TC cerebral sin alteraciones).
En el seno de estudio por HTA refractaria se rea-
liza un ecocardiograma transtoracico donde se
visualiza valvula adrtica bicuspide con rafe entre
el velo coronario derecho e izquierdo, no se detecta
gradiente transvalvular adrtico significativo, con
reflujo adértico excéntrico en grado ligero. Anillo
valvular de 25 mm. Aorta ascendente dilatada (44
mm), cayado aértico de 32,6 mm; tras la salida de
troncos supraadrticos presenta estrechamiento jus-
to antes del inicio de la aorta toracica descendente
(didmetro a este nivel de 15,6 mm) con aceleraci6on
telesistolica del flujo a dicho nivel pero sin gradiente
significativo (Figura 1 A y B). Ventriculo izquierdo
de dimensiones y grosores normales, con funcién
sistélica conservada.

Ante los hallazgos, se solicita una angio-TC tora-
cica que muestra dilatacién aneurismatica de la aorta
toracica ascendente (didmetro anteroposterior de 44
mm), apreciandose cambio de calibre en la regi6n
del cayado aértico, presentando un diametro de 18
mm a este nivel, con aorta descendente de 22 mm
(Figura 2).

Todos los hallazgos son compatibles con hipoplasia
de la aorta toracica que, como consecuencia, origina la
HTA refractaria del paciente.
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+Long. = 1,56 cm

+ Vele, = 238 am/s
GP = 22,7 mimHg

Fig. 1. Ecocardiograma transtoracico. A. Plano supraesternal en
el que se visualizan el cayado y la aorta toracica descendente;
muestra cambio de diametro evidente y tras la salida de troncos
supraaorticos presenta estrechamiento justo antes del inicio de la
aorta toracica descendente (diametro a dicho nivel de 15,6 mm).
B. Plano supraesternal con Doppler continuo al inicio de la aorta
toracica descendente; presenta aceleracion telesistolica del flujo a
ese nivel pero sin gradiente significativo.

La coartacion de la aorta se define como un estre-
chamiento luminal significativo de la aorta que pro-
duce obstruccién importante del flujo de sangre. Este
proceso afecta a un corto segmento aislado de la aorta.

La ubicacién mas comun para la coartacion de la
aorta esta en la unién del ductus arterioso a la aorta
toracica, que representa el 98% de todas las coartacio-
nes de la aorta.

Cuando el estrechamiento de la aorta afecta a por-
ciones mas extensas de ella, se conoce con el nombre
de hipoplasia tubular de la aorta, anomalia conside-
rada extremadamente rara (1) y sobre la que existen
pocos informes en la bibliografia asociandola con HTA
secundaria. (2)

Descripta por primera vez por Quain, (3) la etiologia
de esta patologia no es muy conocida y se han propuesto

Fig. 2. Tomografia computarizada toracica con contraste que
muestra dilatacion aneurismatica de la aorta toracica ascendente
(diametro anteroposterior de 44 mm); se aprecia cambio de calibre
en la region del cayado adrtico, nivel al que presenta un diametro
de 18 mm, con aorta descendente de 22 mm.

causas congénitas y adquiridas, (4, 5) aunque la mayo-
ria de los autores se inclinan por una causa congénita.

En nuestro caso, al diagndstico de hipoplasia de
la aorta toracica se le asocia la presencia de valvula
aédrtica bictspide.

Los sintomas suelen ocurrir en las tres primeras
décadas de la vida e incluyen HTA, claudicacién de
extremidades inferiores e isquemia mesentérica.

Una de las complicaciones graves es la que se produ-
ce como consecuencia de la HTA que se genera en esta
patologia. La HTA suele ser gravey, si no se trata, pue-
de originar complicaciones potencialmente mortales,
como los accidentes cerebrovasculares y la insuficiencia
cardiaca o la insuficiencia renal. En nuestro caso, el
paciente tiene antecedentes de amaurosis fugaz, sin
evidencia de alteraciones en la TC cerebral realizada.

El diagnéstico se realiza con técnicas de imagen,
como el ecocardiograma o la angio-TC.

La reparacion quirtrgica es el método 6ptimo de tra-
tamiento y debe adaptarse en funcién de las particulari-
dades la enfermedad. La dilatacién con balén se ha usado
parala coartacion aértica. Sin embargo, en pacientes con
hipoplasia adrtica, con segmentos largos afectados, este
método no ha logrado resultados favorables. (6)
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Sindrome carcinoide

Presentamos un caso de sindrome carcinoide con afec-
tacion cardiaca. Paciente de sexo femenino de 53 anos
con antecedentes de hipertensiéon arterial (mal con-
trolada), eclampsia e insuficiencia renal crénica (IRC).
Consulta al cardi6logo por comenzar con palpitaciones
y disnea en clase funcional variable. Al interrogatorio
dirigido, referia episodios de flushing de larga data y
diarrea de dos anos de evolucién.

En el examen fisico presentaba soplo sistélico 2/6
en mesocardio, ingurgitacion yugular de 4 cm, hepato-
megalia dolorosa de 4 cm por debajo del reborde costal,
adenopatias inguinales duras, médviles e indoloras,
telangiectasias en la cara, el térax y los miembros
inferiores y edemas infrapatelares leves.

Se realiz6 un ecocardiograma Doppler que revel6
los siguientes datos patolégicos: auriculas derecha e
izquierda levemente dilatadas, ventriculo derecho con
diametro levemente aumentado y funcién sistélica
conservada, derrame pericardico posterior leve, valvula
trictispide con esclerosis, engrosamiento e hipomotili-
dad de las valvas con regurgitacion grave (Figura 1),
véalvula pulmonar con esclerosis, aumento de velocidad
transvalvular e insuficiencia leve (Figura 2).

Debido a las caracteristicas de la afeccion cardiaca se
plante6 el diagnéstico presuntivo de sindrome carcinoide,
por lo cual se solicitaron diversos estudios complementa-
rios para identificar el tumor carcinoide. La tomografia
axial computarizada (TAC) de térax, abdomen y pelvis in-
formaba imagenes redondeadas e hipodensas en el 16bulo
hepatico derecho, ligera cantidad de liquido perihepatico,
adenomegalias aisladas en el retroperitoneo prevertebral
y cadenas linfaticas iliacas internas. Se realizaron, ade-
mas, una ecografia abdominal y una resonancia magnéti-
ca cardiaca con gadolinio, las cuales fueron concordantes
con la TAC y el ecocardiograma.
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Fig. 1. Ecocardiograma Doppler transtoracico, vista apical de 4 ca-
maras. Auriculas levemente dilatadas, ventriculo derecho levemente
aumentado, derrame pericardico posterior leve, valvula tricispide
con esclerosis, engrosamiento e hipomotilidad de las valvas con
regurgitacion grave.
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Fig. 2. Ecocardiograma Doppler transtoracico, vista paraesternal
de la arteria pulmonar con esclerosis, aumento de velocidad trans-
valvular e insuficiencia leve.

Dos meses después de la primera consulta requiri6
internacién por sindrome de impregnacion. Presentaba
anemia, dolor en el hipocondrio derecho e IRC reagudi-
zada de causa prerrenal por uso de diuréticos y diarrea.
Se realiz6 biopsia de la adenopatia retroperitoneal, que
evidenci6 granulomas de tipo sarcoide, y de cuna del
parénquima hepatico marcada con CK7, enolasa, cro-
mogranina, sinaptofisina y Ki67 que revel6 un parén-
quima totalmente reemplazado por proliferacion celu-
lar atipica que delimita nidos, cordones y trabéculas de
células poligonales de pequeno tamano con cromatina
en grumos, trama fibroconectiva y vascular con vasos
ectasicos sin necrosis; cuadro morfolégico vinculable
con carcinoma neuroendocrino bien diferenciado.

Se dosaron cromogranina y serotonina plasmaticas,
y acido 5-hidroxiindolacético urinario con resultados
positivos, confirmando asi el diagndstico de sindrome
carcinoide con tumor primario desconocido.
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En busqueda del tumor primario se realiz6 una
tomografia por emisién de positrones corporal total
que evidencié adenomegalias mediastinicas y he-
patomegalia heterogénea con areas hipodensas. La
paciente se neg6 a la videoendoscopia digestiva alta
y a la videocolonoscopia (VCC), por lo cual se realizé
videoendocapsula que mostré signos de gastropatia no
erosiva, hallazgo sin relevancia clinica.

El caso se presenté en Ateneo Multidisciplinario
en el que, debido a la ausencia de tumor primario co-
nocido, la presencia de multiples metastasis hepaticas
irresecables, comorbilidades y mala adherencia de la
paciente, se decidi6 realizar tratamiento sintomético
con octreétido. Durante la evolucién de su enferme-
dad presenté cortos periodos de mejoria sintomatica,
pero el deterioro progresivo de la anemia, la IRC, la
insuficiencia cardiaca y del estado general fue inevi-
table, como asimismo las recurrentes internaciones.
En una de ellas se realiz6 una VCC en la que se evi-
denci6 un adenoma tubulovelloso de bajo grado en el
colon ascendente, un hallazgo sin correlacién con el
sindrome carcinoide.

Finalmente, 30 meses luego de confirmado el diag-
nostico de sindrome carcinoide, en anasarca y con IRC
reagudizada, la paciente fallece.

El sindrome carcinoide es un conjunto de signos y
sintomas causados por la metastasis del tumor carcinoi-
de (rara neoplasia neuroendocrina) y por la circulacién
de sustancias humorales que este secreta. En el 60-90%
de los casos se produce por tumores del ileon terminal
y el apéndice cecal,; el resto se debe a otros tumores del
tubo digestivo y los bronquios.

La incidencia del tumor carcinoide es de 1 en 75.000
habitantes, de los cuales un 50% desarrolla sindrome
carcinoide y, a su vez, el 50% de estos desarrolla car-
diopatia carcinoide con las tipicas alteraciones en las
cavidades derechas del corazon.

Las alteraciones cardiacas son causadas por los efec-
tos paraneoplasicos de las sustancias humorales que el
tumor carcinoide produce, como serotonina, histamina,
bradiquinina y prostaglandinas. Estas habitualmente
serian inactivadas por el higado, los pulmones y el cere-
bro, pero la presencia de metastasis hepaticas permite
que grandes cantidades de estas sustancias alcancen
las cavidades derechas del corazon.

Solo en el 5% al 10% de los casos puede haber
afectacion de las cavidades cardiacas izquierdas debido
a que son alcanzadas por las sustancias vasoactivas
en los casos en que existen multiples metastasis he-
paticas, tumor carcinoide bronquial o foramen oval
permeable.

Los sintomas tipicos son flushing o rubor cuta-
neo, diarrea, broncoespasmo e insuficiencia cardiaca
derecha.

Muchos tumores carcinoides tienen un curso de
enfermedad de hasta 20 anos desde el desarrollo de
los sintomas. Sin embargo, cuando se presenta con
patologia cardiaca, el deterioro es rapido y la sobrevida
es mucho menor.

La regurgitacion valvular es el fenémeno maés
frecuente; cerca del 95% de los pacientes presentan
insuficiencia tricuspidea (IT) moderada a grave. Un
poco menos frecuente es la insuficiencia pulmonar
(IP). Ambas, responsables del cuadro de insuficiencia
cardiaca derecha.

El diagnéstico de enfermedad carcinoide cardiaca
se realiza a través del ecocardiograma Doppler y se
confirma con el dosaje de serotonina plasmatica y
acido 5-hidroxiindolacético urinario. Otros estudios
complementarios son solo orientativos.

En los estadios tempranos de la enfermedad, la re-
seccién quirargica del tumor tiende a ser curativa. En
algunos casos puede intentarse la reseccién o emboli-
zacion de las metastasis hepaticas. En los pacientes con
sindrome carcinoide el tratamiento suele ser paliativo,
se utiliza octedtrido, andlogo de la somatostatina, que
disminuye las sustancias vasoactivas y asi se logra
una mejoria sintomatica. Una vez desarrollada la
enfermedad cardiaca, el tratamiento es dirigido a la
insuficiencia cardiaca.

En casos seleccionados de estenosis tricuspidea o
pulmonar se puede realizar valvuloplastia con balén,
aunque habitualmente los sintomas regresan luego de
un tiempo. La cirugia de reemplazo valvular temprana
es el tnico tratamiento definitivo para la insuficiencia
cardiaca grave. Son preferibles las valvulas protésicas
biolégicas debido a que no requieren anticoagulacion,
lo cual aumentaria el riesgo de sangrado secundario
a metastasis, y debido a que la vida util de la proétesis
supera la sobrevida del paciente. Los pacientes habi-
tualmente mueren por insuficiencia tricuspidea grave
mas que por la carcinomatosis.

Finalmente, frente a esta patologia nuestro tripo-
de diagndstico estard constituido por la anamnesis,
el examen fisico y el ecocardiograma Doppler; sin
embargo, més importante atin es que los médicos
cardi6logos tengamos presente el sindrome carci-
noide como posible diagnéstico diferencial frente a
valvulopatias tricuspidea y pulmonar debido a que es
la Ginica manera de brindarles un mejor pronéstico a
nuestros pacientes.

Gisela Cirone, Natalia Lombardi
Complejo Médico Policial Churruca Visca
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Accidente cerebrovascular isquémico
cardioembolico asociado con calcificacion
del anillo mitral

La calcificacién del anillo mitral (CAM) es un proceso
crénico degenerativo de las estructuras fibrosas de
soporte de la valvula, cuya presencia se ha asociado con
un riesgo mayor de embolias sistémicas, entre ellas las
cerebrales, dando lugar a un accidente cerebrovascu-
lar isquémico (ACVi). Se presenta el caso de un ACVi
secundario a embolia célcica posiblemente originada
en una CAM.

Paciente de sexo femenino, de 78 anos, medicada
diariamente con eplerenona 25 mg, atorvastatina 10
mg, losartdn 50 mg y broncodilatadores inhalables,
que consulta por reiterados episodios de afasia de ex-
presién de aproximadamente un minuto de duracién.
Presentaba comorbilidades: hipertensiéon arterial
(HTA), dislipidemia (DLP) y enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. Veinte dias antes habia sido
admitida tras sufrir un politraumatismo en contexto de
un accidente automovilistico; se le realizé entonces una
tomografia axial computarizada (TAC) de cerebro que
no evidencié anormalidades (Figura 1). A su ingreso, el
examen neuroldgico era normal, asi como los anélisis
de laboratorio. El electrocardiograma mostraba ritmo
sinusal, sin alteraciones significativas. En la TAC de
ingreso (Figura 2) se observaron secuelas microangio-

Fig. 1. Tomografia al ingreso. Las flechas senalan imagen hiperdensa
de aspecto calcico endoluminal en el segmento M1 de la arteria
cerebral media izquierda.

Fig. 2. Tomografia previa al ingreso: imagenes hiperdensas, con
aspecto de calcificacion distrofica en relacion con el borde libre del
tentorio cerebeloso

péticas subcorticales bihemisféricas, discretos cambios
involutivos e imagenes puntiformes calcificadas en la
tienda cerebelosa y en el segmento M1 de la arteria ce-
rebral media izquierda (ACM). Durante la internacion
la paciente repitié cuatro episodios de afasia similares
con resolucion ad integrum. Se realiz6 un electroen-
cefalograma que revelé lentificaciéon intermitente
temporal izquierda, por lo que se indicé lamotrigina.
La resonancia magnética (RM) de cerebro mostré en
la secuencia de difusién multiples lesiones de aspecto
isquémico agudo a nivel temporal, lenticular y en la
convexidad izquierda y la angiorresonancia (ARM)
de vasos intracraneanos evidencié ausencia de senal
en la ACM izquierda. La ARM de vasos del cuello con
contraste era normal. Se constataron niveles de coles-
terol total de 212 mg/dl, HDL 56 mg/dl, LDL 141mg/
dl y triglicéridos 77 mg/dl. Se solicité una ecografia
Doppler de miembros inferiores y venas iliacas, que
resulté normal. Se efectu6 un ecocardiograma transeso-
fagico, que mostré CAM, reflujo mitral grave, dilataciéon
auricular izquierda, ateromatosis adrtica difusa, y una
imagen mévil calcificada de 7 X 5 mm asociada a la cara
auricular del anillo mitral; los tabiques interauricular
e interventricular se hallaban completos. Se efectu6
una angiotomografia de vasos intracraneanos que
evidenci6 obstruccién parcial de la ACM izquierda en
su segmento M1 por émbolo con componente célcico.
Se arribé al diagnéstico de ACVi de etiologia cardioe-
mbolica por posible embolia célcica. Fue evaluada por
el servicio de Cirugia Cardiovascular, que desestim6
una conducta quirargica. La paciente fue dada de alta,
agregandose aspirina, atorvastatina, y lamotrigina al
esquema terapéutico habitual.

La CAM, descripta en 1908, es una fibrocalcificaciéon
degenerativa del anillo mitral. Presumiblemente se
origina a partir de la disrupcién mecénica del endotelio,
seguida por la migracién de linfocitos T' y macréfagos
que generan una reaccién inflamatoria crénica locali-
zada, la cual origina remodelacion de la matriz extra-
celular con fibrosis reactiva y posterior calcificacion.
Los factores de riesgo (FR) para el desarrollo de CAM
son los mismos que para enfermedad cardiovascular:
HTA, diabetes (DM), DLP, tabaquismo (TBQ), seden-
tarismo y edad. El principal FR no modificable es la
edad (que aumenta la incidencia en forma proporcio-
nal) y el principal FR modificable es la HTA (algunos
estudios la postulan como un FR independiente). (1)
Se describié mayor prevalencia de CAM en enfermeda-
des inflamatorias crénicas (como colagenopatias) y en
enfermedades que alteran el metabolismo fosfocalcico
(como la insuficiencia renal crénica). Fue recién en
1946 que Rytand y Lipsitch describieron un ACVi en un
paciente que presentaba CAM. Furlan plantea en 1984
dos conclusiones acerca de la relacion entre la CAM y
el ACVi: 1) puede ser dificil establecer con certeza la
relacién entre ambos y 2) la CAM podria tratarse de
un marcador de aterosclerosis mas que de un meca-
nismo emboligeno. (2) El sistema de clasificaciéon de
mecanismo de ACVi SSS-TOAST (3) asigné a la CAM
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un riesgo de embolia bajo o indeterminado, basandose
en un trabajo de 1992, (4) donde el riesgo relativo de
ACVi en presencia de CAM era de 2,2. En este estudio,
Benjamin y colaboradores analizaron la poblacién de la
cohorte de Framingham y determinaron que la CAM es
una causa independiente de ACVi cuando se realizan
ajustes por edad, sexo, tension arterial sist6lica, DM,
TBQ, fibrilacién auricular, enfermedad coronaria e
insuficiencia cardiaca congestiva (RR 2,10, IC 95% 1,24-
3,57; p = 0,006). Sin embargo, la CAM es un marcador
de enfermedad vascular generalizada: se encontré
asociacion entre la CAM y la estenosis carotidea mayor
del 60%, (5) variable por la cual no se realizaron ajus-
tes en el estudio de Benjamin y colaboradores. Kizer y
colaboradores (6) analizaron retrospectivamente 2.723
pacientes de la cohorte del Strong Heart Study, libres
de patologia cardiovascular prevalente, y concluyeron
que la CAM conferia un riesgo elevado de ACVi (tasa de
razén de incidencias, rate ratio, 3,12, 1C 95% 1,77-5,25),
habiendo ajustado el riesgo a la edad, sexo, obesidad,
DLP creatininemia, HTA, DM y el TBQ. Asimismo, la
CAM se asoci6 con un tiempo menor hasta el primer
ACVi tras ajustar por las variables antes descriptas y
la concentracién de proteina C reactiva, fibrinégeno
(HR 2,42; IC 95% 1,39-4,21), y marcadores ecocardio-
graficos (hipertrofia ventricular izquierda, dilatacion
auricular izquierda; HR 1,89, IC 95% 1,04-3,41). En
otros estudios, cuando se ajusta la CAM con otros FR
conocidos para ACV el riesgo no aumenta. En el estudio
de Boon y colaboradores, (7) tras ajustes por FR para
enfermedad vascular generalizada, la CAM no se hallé
significativamente asociada con ACVi (HR 0,76%, IC
95% 0,42-1,36; p = 0,3) con y sin ajuste para FR como
estenosis carotidea, fuente cardioembdlica y fibrilacién
auricular; en este trabajo, la estenosis carotidea se
identific6 como posible confundidor que explicara co-
municaciones previas de asociacién entre CAM y ACVi.
Un estudio publicado en 2003 demostré que la presen-
cia de CAM predice eventos cardiovasculares, muerte
por causa cardiovascular, y argumenta que la CAM es
un marcador de enfermedad cardiovascular subclini-
ca. (8) Si bien es controversial si la CAM aumenta el
riesgo de ACV de manera independiente, abundan los
trabajos que refieren ACVi en los que se propone una
asociacién causal con la CAM. (9, 10) En nuestro caso,
la ausencia de la lesién célcica en el segmento M1 de
la ACM izquierda en la TC realizada 20 dias antes de
la internacién por su ACVi nos sugiere una relaciéon
con la CAM. Proponemos entonces que la presencia de

CAM moéviles aumentaria el riesgo de desprendimiento
y eventual embolizacién. La CAM podria ser no solo
un marcador de enfermedad vascular, sino también
una causa de riesgo mediano a bajo de cardioembolia
en pacientes con calcificaciones extensas y méviles.
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