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Endocarditis infecciosa mitroaórtica nativa 
secundaria a brucelosis

La brucelosis es una zoonosis de distribución mundial 
que muy raramente causa endocarditis. La endocar-
ditis infecciosa por Brucella (EB) es una entidad de 
presentación subaguda que se caracteriza por una 
extensa destrucción valvular y la producción de abs-
cesos miocárdicos, que habitualmente hacen necesario 
el tratamiento combinado médico y quirúrgico. Sin 
tratamiento oportuno, evoluciona hacia la insuficiencia 
cardíaca y la muerte. (1) Se describe a continuación un 
caso de endocarditis infecciosa secundaria a Brucella.

Paciente de sexo masculino, de 40 años, trabajador 
rural, tabaquista, que ingresa en el servicio de cardio-
logía por disnea progresiva de una semana de evolución 
asociada con fiebre persistente. Al ingreso se encontra-
ba febril (38,5 °C), con una tensión arterial de 110/70 
mm Hg, buena perfusión periférica, taquipneico (35 
por minuto), con frecuencia cardíaca de 95 latidos por 
minuto. A la auscultación presentaba soplo diastólico 
4/6 en foco aórtico y soplo sistólico 3/6 en foco mitral y 
estertores crepitantes en ambas bases pulmonares. A 
la palpación 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 tórax se apreciaban cardiomegalia y 
signos de redistribución de flujo en ambos campos pul-
monares. El laboratorio detectó como datos positivos 
una eritrosedimentación elevada (55 mm) y glóbulos 
blancos 12.100/mm3, con hemocultivos inicialmente 
negativos. Se realizó un ecocardiograma transtorácico 
que mostró incremento de los diámetros del ventrículo 
izquierdo (VI) (diámetro diastólico 61 mm, diámetro 
sistólico 33 mm) y de la válvula aórtica tricúspide y, a 
nivel del tracto de salida, una vegetación muy móvil 
de 25 × 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 observó 
insuficiencia aórtica grave sin estenosis. La válvula 
mitral presentaba un jet de insuficiencia grave que 
nacía en la porción media de la valva anterior mitral, 
a nivel del nacimiento de la fibrosa intermitroaórtica e 
imagen compatible con vegetación sésil de 10 × 9 mm 
en la cara auricular de la valva anterior mitral (Figuras 
1 y 2). En el seguimiento se obtuvo serología positiva 
para Brucella abortus con una prueba de Rosa de Ben-
gala positiva, aglutinaciones positivas para Brucella a 
1/640 y un título de 1/1024 por inmunofluorescencia 
indirecta. Se inició tratamiento con doxiciclina, estrep-
tomicina y rifampicina.

Ante la persistencia en insuficiencia cardíaca se 
decidió tratamiento quirúrgico, en el que se realizó el 
reemplazo de la válvula aórtica con prótesis mecánica 
número 21 y una plástica mitral.

El cultivo del material resecado en la interven-
ción fue positivo para Brucella abortus. La evolución 
posoperatoria resultó libre de eventos, con mejoría 

clínica, ausencia de fiebre y descenso de los títulos de 
anticuerpos contra Brucella, completando 6 semanas 
de tratamiento antibiótico por indicación del servicio de 
infectología debido a su buena evolución y continuando 
actualmente en su seguimiento.

Si bien resulta una enfermedad poco frecuente, la 
brucelosis está presente en países de Asia, Medio Orien-
te y Sudamérica. Es una infección sistémica debida 
al bacilo gramnegativo del género Brucella, que en el 
caso de la afección en humanos por lo general se debe 
a Brucella melitensis. Habitualmente constituye una 
enfermedad leve o asintomática que en su evolución 
puede comprometer múltiples órganos, con un período 
de incubación de 2 a 6 semanas, aunque ocasionalmente 
puede resultar muy prolongado. (2)

La endocarditis representa una complicación 
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 vál-
vulas del corazón izquierdo con predominio sobre 

Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico. Ventana del eje largo paraes-
ternal. Se observa vegetación adherida a la cara ventricular, de 1,0 
× 1,3 cm de diámetro, próxima al tracto de salida del ventrículo 
izquierdo.

Fig. 2. Ecocardiograma transtorácico. Ventana del eje largo paraes-
ternal con zoom sobre formación previamente descripta, donde 
se aprecia la menor ecorrefringencia en relación con la estructura 
valvular y la vegetación que ocupa cerca del 50% del diámetro del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo.
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la aórtica (29%) y puede además 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 confirmación 
diagnóstica puede ser dificultosa. Las pruebas sero-
lógicas son más sensibles que los hemocultivos, pero 
no resultan específicas, son difíciles de interpretar en 
áreas endémicas y pueden ser negativas en etapas tem-
pranas de la enfermedad. Las más utilizadas son las de 
Huddleson, Rosa de Bengala, de Wright, aglutinación 
con 2-mercaptoetanol y fijación del complemento. Como 
consecuencia del lento crecimiento de la bacteria y el 
requerimiento de medios específicos de cultivo, la tasa 
de hemocultivos negativos suele ser mayor en compa-
ración con otros tipos de endocarditis bacteriana. (4) 
Debido al alto grado de destrucción provocado en el 
endocardio valvular, el tratamiento infrecuentemente 
se limita al uso exclusivo de antibióticos y requiere 
procedimientos quirúrgicos. (5)

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

La endocarditis infecciosa por Brucella es una 
entidad poco frecuente, pero con una elevada morbili-
dad, que representa, además, la causa de muerte más 
frecuente en pacientes con brucelosis. Es necesario un 
alto índice de sospecha para el diagnóstico en pacien-
tes potencialmente expuestos en áreas endémicas. En 
nuestro país constituye una enfermedad de notificación 
obligatoria.
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Crioablación epicárdica de taquicardia ventricular 
en la enfermedad de Chagas: tratamiento híbrido 
de emergencia

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

Se describe un caso de enfermedad de Chagas y 
tormenta eléctrica, donde se fusionó el mapa de voltaje 
epicárdico y endocárdico del ventrículo izquierdo con 
una angiotomografía cardíaca multicorte (ATCMC), 
con el fin de visualizar en forma directa la relación de 
la escara y las arterias coronarias. Se utilizó un trata-
miento híbrido con radiofrecuencia y crioenergía, con 
el fin de minimizar riesgos.

Un paciente de 69 años de edad, portador de una 
miocardiopatía dilatada de origen chagásico (fracción 
de eyección 28%), fue derivado a nuestra institución 
por un cuadro de tormenta eléctrica. Había recibido un 
cardiodesfibrilador implantable (CDI) hacía 12 meses 
como prevención primaria de muerte súbita.

Presentó una TV monomorfa sostenida (TVMS) in-
cesante, sin descompensación hemodinámica, con múl-
tiples choques del CDI, refractaria al tratamiento con 
amiodarona. El electrocardiograma (ECG) de superficie 
cumplía criterios de TV epicárdica (3) (Figura 1).

Se efectuó una ablación por catéter de emergencia. 
El abordaje del espacio pericárdico se realizó con la 
técnica de Sosa. (4) El mapa de voltaje determinó un 
área de escara epicárdica anterolateral extensa, en 
segmentos basales y mediales. El sitio de salida de la 
TV se localizó mediante un mapa de activación en la 
región anterolateral basal. A este nivel se visualizaron 
potenciales ventriculares fraccionados y mediodiastó-
licos, lográndose localizar la zona de conducción lenta 
del circuito de la taquicardia (istmo) con maniobras 
de entrainment. Previamente se obtuvo una ATCMC 
para ser fusionada con el mapa de voltaje epicárdico. 
De esta forma se logró determinar la relación exacta 
entre las arterias coronarias y la escara. La aplicación 
de radiofrecuencia sobre ese sitio logró interrumpir la 
arritmia en pocos segundos (3,4 seg), como se puede 
observar en la Figura 2, arriba.
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Luego se procedió al tratamiento del sustrato de la 
TV mediante la técnica de dechanneling con un catéter 
de crioablación focal de 8 mm para reducir el riesgo 
de lesión de vasos coronarios (Figura 2, abajo) hasta 
lograr la eliminación de los electrogramas anómalos, 
descriptos por Haissaguerre (5) (LAVA’s).

 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 localizó una zona de conducción 
lenta (istmo) a nivel endocárdico, sobre un canal de 
voltaje que separaba la escara en dos. La aplicación 
de radiofrecuencia logró interrumpir la TV en 3,9 
seg (Figura 3).

Sobre este punto se aplicaron varias lesiones 
de consolidación  para cerrar el canal de voltaje. 
(5) No se indujo ninguna TV mediante diferentes 
protocolos de estimulación 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 volvió 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 años, con aumento de la mortalidad aun en 
presencia de un CDI. La ablación de TV por catéter 
debe realizarse como procedimiento de emergencia 
en pacientes con tormenta eléctrica, tanto en cardio-
patías 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 ablación de TV es un método 
complementario al implante de un CDI, por lo que 
debe plantearse en forma temprana para reducir el 
número de episodios de arritmia ventricular, así como 
el número de choques.

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

Fig. 1. Taquicardia ventricular monomorfa con criterios de origen 
epicárdico: ausencia de ondas Q en derivaciones inferiores; onda 
seudodelta > 75 ms; MDI > 0,59.

Fig. 2. Arriba: Mapa de voltaje epicárdico delimitando un área 
de escara anterolateral. Los puntos azules corresponden al sitio 
de ablación efectiva (istmo del circuito). Abajo: Potenciales me-
diodiastólicos registrados por el catéter de ablación situado en el 
istmo del circuito durante la taquicardia ventricular monomorfa 
sostenida (amarillo). Nótese la prolongación del ciclo de la ta-
quicardia ventricular antes de interrumpirse. Abajo, izquierda: 
Fusión entre la angiotomografía cardíaca multicorte y el mapa 
de voltaje epicárdico. Los puntos azules corresponden a un canal 
de conducción lenta desde el borde hacia el interior de la escara 
(electrograma ventricular doble en rojo: ROV SC D2). Se realizó la 
crioablación focal de cada punto hasta eliminar la conducción hacia 
adentro de la escara. Abajo, derecha: Proyección oblicua anterior 
derecha. Abordaje subxifoideo y posición fluoroscópica del catéter 
situado a nivel epicárdico, sobre el sitio de ablación efectiva en la 
pared lateral del ventrículo izquierdo. Referencias color: véase la 
edición en color en la web.

Fig. 3. Arriba: Mapa de voltaje endocárdico. Se delimita un área 
de escara anterolateral extensa (gris), separada por un canal de 
voltaje intermedio (rojo), en donde se encuentra posicionado el 
catéter de ablación. Abajo: Aplicación de radiofrecuencia en el 
canal de voltaje e interrupción de la taquicardia ventricular. Las 
maniobras de entrainment a este nivel fueron consistentes con la 
localizacion del istmo del circuito. Nótese el electrograma registra-
do por el catéter de ablación, sin conducción hacia el miocardio 
ventricular en el momento del corte. Referencias color: véase la 
edición 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/duración del QRS); onda Q en 
D1. Estos criterios presentan el 96% de sensibilidad y el 
93% de especificidad.

La cinecoronariografía se utiliza para correlacionar 
la posición del catéter de ablación y los vasos coronarios; 
sin embargo, este método solo ofrece información bidi-
mensional, que puede dar lugar a errores. En este caso 
se optó por realizar una ATCMC, que se fusionó con la 
carta de voltaje pericárdica, permitiendo la visualización 
tridimensional de la relación entre la escara, las arterias 
coronarias y la posición del catéter de ablación. (6)

Terapia híbrida
En áreas críticas del circuito (istmo) epicárdico se utilizó la 
radiofrecuencia como método de ablación. Para efectuar la 
técnica de dechanneling como tratamiento del sustrato (es-
cara epicárdica), se decidió utilizar un catéter de crioablación 
focal, dado su mejor perfil biofísico. La crioenergía permite 
conservar la indemnidad endotelial, disminuye la formación 
de trombos superficiales, genera lesiones homogéneas, sin 
extensión más allá de la superficie del electrodo de ablación 
y reduce la incidencia de lesiones a estructuras vasculares 
debido al efecto de convección o “lavado térmico” producido 
por el mismo flujo coronario. Estas características la posicio-
nan como una técnica atractiva para la ablación por catéter 
de arritmias epicárdicas con riesgo de lesión coronaria. Si 
bien aún no contamos con estudios clínicos prospectivos que 
validen estos resultados, el perfil biofísico de la crioablación 
posee ventajas claras sobre sustratos arritmogénicos epicár-
dicos. Esto se debe a que la formación de lesión es limitada 
por el efecto de calentamiento por convección, generado 
por el mismo flujo coronario. Este método podría aplicarse 
también en otras técnicas de tratamiento de sustrato, como 
ablación de los bordes de la escara, transección de la escara 
y homogeneización de la escara.

La ablación por catéter debería considerarse siempre 
como método terapéutico de emergencia en casos de tor-
menta eléctrica. El empleo de métodos de imágenes como 
la angiotomografía cardíaca multicorte y crioenergía para 
complementar las técnicas de ablación convencionales en 
sustratos arritmogénicos complejos podría reducir riesgos 
intraoperatorios. La efectividad de estos métodos deberá 
evaluarse mediante protocolos prospectivos.
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Hipoplasia aórtica, una causa extremadamente rara 
de hipertensión arterial

En el estudio de la hipertensión arterial (HTA) refracta-
ria queda bien establecida la importancia de las pruebas 
de imagen para identificar su etiología. Presentamos 
el caso de un paciente al que se le realizó un ecocar-
diograma transtorácico y posteriormente una angio-TC 
torácica, con lo que se llegó al diagnóstico definitivo de 
la causa extremadamente rara de su HTA.

Varón de 49 años con antecedentes de episodios 
de amaurosis fugaz (TC cerebral sin alteraciones). 
En el seno de estudio por HTA refractaria se rea-
liza un ecocardiograma transtorácico donde se 
visualiza válvula aórtica bicúspide con rafe entre 
el velo coronario derecho e izquierdo, no se detecta 
gradiente transvalvular aórtico significativo, con 
reflujo aórtico excéntrico en grado ligero. Anillo 
valvular de 25 mm. Aorta ascendente dilatada (44 
mm), cayado aórtico de 32,6 mm; tras la salida de 
troncos supraaórticos presenta estrechamiento jus-
to antes del inicio de la aorta torácica descendente 
(diámetro a este nivel de 15,6 mm) con aceleración 
telesistólica del flujo a dicho nivel pero sin gradiente 
significativo (Figura 1 A y B). Ventrículo izquierdo 
de dimensiones y grosores normales, con función 
sistólica conservada.

Ante los hallazgos, se solicita una angio-TC torá-
cica que muestra dilatación aneurismática de la aorta 
torácica ascendente (diámetro anteroposterior de 44 
mm), apreciándose cambio de calibre en la región 
del cayado aórtico, presentando un diámetro de 18 
mm a este nivel, con aorta descendente de 22 mm 
(Figura 2).

Todos los hallazgos son compatibles con hipoplasia 
de la aorta torácica que, como consecuencia, origina la 
HTA refractaria del paciente.
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La coartación de la aorta se define como un estre-
chamiento luminal significativo de la aorta que pro-
duce obstrucción importante del flujo de sangre. Este 
proceso afecta a un corto segmento aislado de la aorta.

La ubicación más común para la coartación de la 
aorta está en la unión del ductus arterioso a la aorta 
torácica, que representa el 98% de todas las coartacio-
nes de la aorta.

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

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

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

En nuestro caso, al diagnóstico de hipoplasia de 
la aorta torácica se le asocia la presencia de válvula 
aórtica bicúspide.

Los síntomas suelen ocurrir en las tres primeras 
décadas de la vida e incluyen HTA, claudicación 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 
patología. La HTA suele ser grave y, si no se trata, pue-
de originar complicaciones potencialmente mortales, 
como los accidentes cerebrovasculares y la insuficiencia 
cardíaca o la insuficiencia renal. En nuestro caso, el 
paciente tiene antecedentes de amaurosis fugaz, sin 
evidencia de alteraciones en la TC cerebral realizada.

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

La reparación quirúrgica es el método óptimo de tra-
tamiento y debe adaptarse en función de las particulari-
dades la enfermedad. La dilatación con balón se ha usado 
para la coartación aórtica. Sin embargo, en pacientes con 
hipoplasia aórtica, con segmentos largos afectados, este 
método no ha logrado resultados favorables. (6)
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Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico. A. Plano supraesternal en 
el que se visualizan el cayado y la aorta torácica descendente; 
muestra cambio de diámetro evidente y tras la salida de troncos 
supraaórticos presenta estrechamiento justo antes del inicio de la 
aorta torácica descendente (diámetro a dicho nivel de 15,6 mm). 
B. Plano supraesternal con Doppler continuo al inicio de la aorta 
torácica descendente; presenta aceleración telesistólica del flujo a 
ese nivel pero sin gradiente significativo.

Fig. 2. Tomografía computarizada torácica con contraste que 
muestra dilatación aneurismática de la aorta torácica ascendente 
(diámetro anteroposterior de 44 mm); se aprecia cambio de calibre 
en la región del cayado aórtico, nivel al que presenta un diámetro 
de 18 mm, con aorta descendente de 22 mm.
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Síndrome carcinoide

Presentamos un caso de síndrome carcinoide con afec-
tación cardíaca. Paciente de sexo femenino de 53 años 
con antecedentes de hipertensión arterial (mal con-
trolada), eclampsia e insuficiencia renal crónica (IRC). 
Consulta al cardiólogo por comenzar con palpitaciones 
y disnea en clase funcional variable. Al interrogatorio 
dirigido, refería episodios de flushing de larga data y 
diarrea de dos años de evolución.

En el examen físico presentaba soplo sistólico 2/6 
en mesocardio, ingurgitación yugular de 4 cm, hepato-
megalia dolorosa de 4 cm por debajo del reborde costal, 
adenopatías inguinales duras, móviles e indoloras, 
telangiectasias en la cara, el tórax y los miembros 
inferiores y edemas infrapatelares leves.

Se realizó un ecocardiograma Doppler que reveló 
los siguientes datos patológicos: aurículas derecha e 
izquierda levemente dilatadas, ventrículo derecho con 
diámetro levemente aumentado y función sistólica 
conservada, derrame pericárdico posterior leve, válvula 
tricúspide con esclerosis, engrosamiento e hipomotili-
dad de las valvas con regurgitación grave (Figura 1), 
válvula pulmonar con esclerosis, aumento de velocidad 
transvalvular e insuficiencia leve (Figura 2).

Debido a las características de la afección cardíaca se 
planteó el diagnóstico presuntivo de síndrome carcinoide, 
por lo cual se solicitaron diversos estudios complementa-
rios para identificar el tumor carcinoide. La tomografía 
axial computarizada (TAC) de tórax, abdomen y pelvis in-
formaba imágenes redondeadas e hipodensas en el lóbulo 
hepático derecho, ligera cantidad de líquido perihepático, 
adenomegalias aisladas en el retroperitoneo prevertebral 
y cadenas linfáticas ilíacas internas. Se realizaron, ade-
más, una ecografía abdominal y una resonancia magnéti-
ca cardíaca con gadolinio, las cuales fueron concordantes 
con la TAC y el ecocardiograma.

Dos meses después de la primera consulta requirió 
internación por síndrome de impregnación. Presentaba 
anemia, dolor en el hipocondrio derecho e IRC reagudi-
zada de causa prerrenal por uso de diuréticos y diarrea. 
Se realizó biopsia de la adenopatía retroperitoneal, que 
evidenció granulomas de tipo sarcoide, y de cuña del 
parénquima hepático marcada con CK7, enolasa, cro-
mogranina, sinaptofisina y Ki67 que reveló un parén-
quima totalmente reemplazado por proliferación celu-
lar atípica que delimita nidos, cordones y trabéculas de 
células poligonales de pequeño tamaño con cromatina 
en grumos, trama fibroconectiva y vascular con vasos 
ectásicos sin necrosis; cuadro morfológico vinculable 
con carcinoma neuroendocrino bien diferenciado.

Se dosaron cromogranina y serotonina plasmáticas, 
y ácido 5-hidroxiindolacético urinario con resultados 
positivos, confirmando así el diagnóstico de síndrome 
carcinoide con tumor primario desconocido.

Fig. 1. Ecocardiograma Doppler transtorácico, vista apical de 4 cá-
maras. Aurículas levemente dilatadas, ventrículo derecho levemente 
aumentado, derrame pericárdico posterior leve, válvula tricúspide 
con esclerosis, engrosamiento e hipomotilidad de las valvas con 
regurgitación grave.

Fig. 2. Ecocardiograma Doppler transtorácico, vista paraesternal 
de la arteria pulmonar con esclerosis, aumento de velocidad trans-
valvular e insuficiencia leve.
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En búsqueda del tumor primario se realizó una 
tomografía por emisión de positrones corporal total 
que evidenció adenomegalias mediastínicas y he-
patomegalia heterogénea con áreas hipodensas. La 
paciente se negó a la videoendoscopia digestiva alta 
y a la videocolonoscopia (VCC), por lo cual se realizó 
videoendocápsula que mostró signos de gastropatía no 
erosiva, hallazgo sin relevancia clínica.

El caso se presentó en Ateneo Multidisciplinario 
en el que, debido a la ausencia de tumor primario co-
nocido, la presencia de múltiples metástasis hepáticas 
irresecables, comorbilidades y mala adherencia de la 
paciente, se decidió realizar tratamiento sintomático 
con octreótido. Durante la evolución de su enferme-
dad presentó cortos períodos de mejoría sintomática, 
pero el deterioro progresivo de la anemia, la IRC, la 
insuficiencia cardíaca y del estado general fue inevi-
table, como asimismo las recurrentes internaciones. 
En una de ellas se realizó una VCC en la que se evi-
denció un adenoma tubulovelloso de bajo grado en el 
colon ascendente, un hallazgo sin correlación con el 
síndrome carcinoide.

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

El síndrome carcinoide es un conjunto de signos y 
síntomas causados por la metástasis del tumor carcinoi-
de (rara neoplasia neuroendocrina) y por la circulación 
de sustancias humorales que este secreta. En el 60-90% 
de los casos se produce por tumores del íleon 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 síndrome 
carcinoide y, a su vez, el 50% de estos desarrolla car-
diopatía carcinoide con las típicas alteraciones en las 
cavidades derechas del corazón.

Las alteraciones cardíacas son causadas por los efec-
tos paraneoplásicos de las sustancias humorales que el 
tumor carcinoide produce, como serotonina, histamina, 
bradiquinina y prostaglandinas. Estas habitualmente 
serían inactivadas por el hígado, los pulmones y el cere-
bro, pero la presencia de metástasis hepáticas permite 
que grandes cantidades de estas sustancias alcancen 
las cavidades derechas del corazón.

Solo en el 5% al 10% de los casos puede haber 
afectación de las cavidades cardíacas izquierdas debido 
a que son alcanzadas por las sustancias vasoactivas 
en los casos en que existen múltiples metástasis he-
páticas, tumor carcinoide bronquial o foramen oval 
permeable.

Los síntomas típicos son flushing o rubor cutá-
neo, diarrea, broncoespasmo e insuficiencia cardíaca 
derecha.

Muchos tumores carcinoides tienen un curso de 
enfermedad de hasta 20 años desde el desarrollo de 
los síntomas. Sin embargo, cuando se presenta con 
patología cardíaca, el deterioro es rápido y la sobrevida 
es mucho menor.

La regurgitación valvular es el fenómeno más 
frecuente; cerca del 95% de los pacientes presentan 
insuficiencia tricuspídea (IT) moderada a grave. Un 
poco menos frecuente es la insuficiencia pulmonar 
(IP). Ambas, responsables del cuadro de insuficiencia 
cardíaca derecha.

El diagnóstico de enfermedad carcinoide cardíaca 
se realiza a través del ecocardiograma Doppler y se 
confirma con el dosaje de serotonina plasmática y 
ácido 5-hidroxiindolacético urinario. Otros estudios 
complementarios son solo orientativos.

En los estadios tempranos de la enfermedad, la re-
sección quirúrgica del tumor tiende a ser curativa. En 
algunos casos puede intentarse la resección o emboli-
zación de las metástasis hepáticas. En los pacientes con 
síndrome carcinoide el tratamiento suele ser paliativo, 
se utiliza octeótrido, análogo de la somatostatina, que 
disminuye las sustancias vasoactivas y así se logra 
una mejoría sintomática. Una vez desarrollada la 
enfermedad cardíaca, el tratamiento es dirigido a la 
insuficiencia cardíaca.

En casos seleccionados de estenosis tricuspídea o 
pulmonar se puede realizar valvuloplastia con balón, 
aunque habitualmente los síntomas regresan luego de 
un tiempo. La cirugía de reemplazo valvular temprana 
es el único tratamiento definitivo para la insuficiencia 
cardíaca grave. Son preferibles las válvulas protésicas 
biológicas debido a que no requieren anticoagulación, 
lo cual aumentaría el riesgo de sangrado secundario 
a metástasis, y debido a que la vida útil de la prótesis 
supera la sobrevida del paciente. Los pacientes habi-
tualmente mueren por insuficiencia tricuspídea grave 
más que por la carcinomatosis.

Finalmente, frente a esta patología nuestro trípo-
de diagnóstico estará constituido por la anamnesis, 
el examen físico y el ecocardiograma Doppler; sin 
embargo, más importante aún es que los médicos 
cardiólogos tengamos presente el síndrome carci-
noide como posible diagnóstico diferencial frente a 
valvulopatías tricuspídea y pulmonar debido a que es 
la única manera de brindarles un mejor pronóstico a 
nuestros pacientes.

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

La calcificación del anillo mitral (CAM) es un proceso 
crónico degenerativo de las estructuras fibrosas de 
soporte de la válvula, 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 cálcica posiblemente originada 
en una CAM.

Paciente de sexo femenino, de 78 años, medicada 
diariamente con eplerenona 25 mg, atorvastatina 10 
mg, losartán 50 mg y broncodilatadores inhalables, 
que consulta por reiterados episodios de afasia de ex-
presión de aproximadamente un minuto de duración. 
Presentaba comorbilidades: hipertensión arterial 
(HTA), dislipidemia (DLP) y enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. Veinte días antes había sido 
admitida tras sufrir un politraumatismo en contexto de 
un accidente automovilístico; se le realizó entonces una 
tomografía axial computarizada (TAC) de cerebro que 
no evidenció anormalidades (Figura 1). A su ingreso, el 
examen neurológico era normal, así como los análisis 
de laboratorio. El electrocardiograma mostraba ritmo 
sinusal, sin alteraciones significativas. En la TAC de 
ingreso (Figura 2) se observaron secuelas microangio-

páticas subcorticales bihemisféricas, discretos cambios 
involutivos e imágenes puntiformes calcificadas en la 
tienda cerebelosa y en el segmento M1 de la arteria ce-
rebral media izquierda (ACM). Durante la internación 
la paciente repitió cuatro episodios de afasia similares 
con resolución ad integrum. Se realizó un electroen-
cefalograma que reveló lentificación intermitente 
temporal izquierda, por lo que se indicó lamotrigina. 
La resonancia magnética (RM) de cerebro mostró en 
la secuencia de difusión múltiples lesiones de aspecto 
isquémico agudo a nivel temporal, lenticular y en la 
convexidad izquierda y la angiorresonancia (ARM) 
de vasos intracraneanos evidenció ausencia de señal 
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 solicitó una ecografía 
Doppler de miembros inferiores y venas ilíacas, que 
resultó normal. Se efectuó un ecocardiograma transeso-
fágico, que mostró CAM, reflujo mitral grave, dilatación 
auricular izquierda, ateromatosis aórtica difusa, y una 
imagen móvil calcificada de 7 × 5 mm asociada a la cara 
auricular del anillo mitral; los tabiques interauricular 
e interventricular se hallaban completos. Se efectuó 
una angiotomografía de vasos intracraneanos que 
evidenció obstrucción parcial de la ACM izquierda en 
su segmento M1 por émbolo con componente cálcico. 
Se arribó al diagnóstico de ACVi de etiología cardioe-
mbólica por posible embolia cálcica. Fue evaluada por 
el servicio de Cirugía Cardiovascular, que desestimó 
una conducta quirúrgica. La paciente fue dada de alta, 
agregándose aspirina, atorvastatina, y lamotrigina al 
esquema terapéutico habitual.

La CAM, descripta en 1908, es una fibrocalcificación 
degenerativa del anillo mitral. Presumiblemente se 
origina a partir de la disrupción mecánica del endotelio, 
seguida por la migración de linfocitos T y macrófagos 
que generan una reacción inflamatoria crónica locali-
zada, la cual origina remodelación de la matriz extra-
celular con fibrosis reactiva y posterior calcificación. 
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 describió mayor prevalencia de CAM en enfermeda-
des inflamatorias crónicas (como colagenopatías) y en 
enfermedades que alteran el metabolismo fosfocálcico 
(como la insuficiencia renal crónica). 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 relación entre la CAM y 
el ACVi: 1) puede ser difícil establecer con certeza la 
relación entre ambos y 2) la CAM podría tratarse de 
un marcador de aterosclerosis más que de un meca-
nismo embolígeno. (2) El sistema de clasificación de 
mecanismo de ACVi SSS-TOAST (3) asignó a la CAM 

Fig. 1. Tomografía al ingreso. Las flechas señalan imagen hiperdensa 
de aspecto cálcico endoluminal en el segmento M1 de la arteria 
cerebral media izquierda.

Fig. 2. Tomografía previa al ingreso: imágenes hiperdensas, con 
aspecto de calcificación distrófica en relación con el borde libre del 
tentorio cerebeloso
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un riesgo de embolia bajo o indeterminado, basándose 
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 población de la 
cohorte de Framingham y determinaron que la CAM es 
una causa independiente de ACVi cuando se realizan 
ajustes por edad, sexo, tensión arterial sistólica, DM, 
TBQ, fibrilación auricular, enfermedad coronaria e 
insuficiencia cardíaca 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 encontró 
asociación entre la CAM y la estenosis carotídea 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 patología cardiovascular prevalente, y concluyeron 
que la CAM confería un riesgo elevado de ACVi (tasa de 
razón de incidencias, rate ratio, 3,12, IC 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 asoció con un tiempo menor hasta el primer 
ACVi tras ajustar por las variables antes descriptas y 
la concentración de proteína C reactiva, fibrinógeno 
(HR 2,42; IC 95% 1,39-4,21), y marcadores ecocardio-
gráficos (hipertrofia ventricular izquierda, dilatación 
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 halló 
significativamente asociada con ACVi (HR 0,76%, IC 
95% 0,42-1,36; p = 0,3) con y sin ajuste para FR como 
estenosis carotídea, fuente cardioembólica y fibrilación 
auricular; en este trabajo, la estenosis carotídea se 
identificó como posible confundidor que explicara co-
municaciones previas de asociación entre CAM y ACVi. 
Un estudio publicado en 2003 demostró que la presen-
cia de CAM predice eventos cardiovasculares, muerte 
por causa cardiovascular, y argumenta que la CAM es 
un marcador de enfermedad cardiovascular subclíni-
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 
asociación causal con la CAM. (9, 10) En nuestro caso, 
la ausencia de la lesión cálcica en el segmento M1 de 
la ACM izquierda en la TC realizada 20 días antes de 
la internación por su ACVi nos sugiere una relación 
con la CAM. Proponemos entonces que la presencia de 

CAM móviles aumentaría el riesgo de desprendimiento 
y eventual embolización. La CAM podría 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 móviles.
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