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Ablacién como tratamiento de una bradicardia
sintomatica. Primera experiencia argentina

La cardioneuroablacion (CNA) es una técnica novedosa
que se presenta como una alternativa prometedora
para el tratamiento del sincope vasovagal y arritmias
mediadas por la hiperactividad parasimpatica.

Descrita por primera vez por el grupo del Dr. Pa-
chon y colaboradores en 2005, (1,2) este procedimiento
propone generar una denervacidn parasimpatica con
el objetivo de eliminar las conexiones neuronales post
sinapticas de la aferencia parasimpatica, con el objetivo
de mejorar la frecuencia sinusal y la conductividad a
través del nodo auriculo ventricular.

A diferencia del sistema nervioso simpatico que pre-
senta sus neuronas postsindpticas a nivel de la cadena
ganglionar paravertebral, el sistema parasimpatico lo
hace a nivel de los llamados ganglios paracardiacos
localizados en la grasa epicardica. Esto permite que
puedan ser blanco de la ablacién por radiofrecuencia
desde un abordaje endocardico, sin generar efecto a
largo plazo a nivel de la aferencia simpatica.

Se describen 4 grupos ganglionares paracardiacos
(GG) principales, cuya localizacién exacta puede variar
ligeramente entre individuos. Al dia de hoy no existe
consenso acerca del numero de GG y su ubicacion
anatomica exacta. Es por ello que el reconocimiento
de su ubicacion en cada paciente es de fundamental
importancia para poder realizar en forma exitosa la
CNA (Figura 1) (3)

La CNA es una opcion terapéutica en aquellos pa-
cientes sin dano intrinseco del sistema de conduccién
que permanecen refractarios a las medidas terapéuticas
higiénico-dietéticas y farmacolédgicas, como alternativa
al implante de un marcapasos.

Panel A: Panel B:1

Fig. 1. Panel A- Posicionamiento del catéter para estimulacion vagal
a nivel de la vena yugular interna izquierda en vista antero posterior.
Panel B- Mapas de fraccionamiento de ambas auriculas y trazado
del poligrafo con senales de ECG de superficie (blanco), catéter de
ablacién (amarillo) y HD grid en auricula izquierda (verde, ocre,
blanco y rojo) y seno coronario (celeste). En el panel 1 se observa
como tras la estimulacion vagal (se registra la interferencia de las
ondas de estimulacion en el ECG de superficie) se desencadena una
pausa sinusal de 8002 mseg. En el panel 2 se observan las lesiones
de radiofrecuencia realizadas a nivel de los 4 grupos ganglionares
y cdmo tras la estimulacion vagal no se observan pausas ni cambios
en la conduccién AV.

Si bien al dia de hoy numerosos grupos han re-
portado buenos resultados con la técnica de CNA,
con una adecuada tasa de éxito y bajo porcentaje de
complicaciones, existen algunos puntos de controver-
sia en relacion a la sistematizacion del procedimiento
y la comprobacion de la adecuada denervacion. Estos
aspectos sumados a la escasa, pero creciente eviden-
cia cientifica en cuanto a la efectividad y seguridad a
largo plazo de la CNA hacen que todavia no sea una
técnica globalmente aceptada por la comunidad de la
electrofisiologia. (4,5)

En este trabajo describimos el primer caso de CNA
reportado en Argentina, con uso de estimulacién vagal
extracardiaca.

Se trata de un paciente de 19 anos derivado a
nuestro centro para valoracién para implante de mar-
capasos. Presentaba antecedente de bloqueo auriculo
ventricular (BAV) sintoméatico por mareos. El ECG
Holter de 24 hs informé ritmo sinusal (frecuencia
cardiaca promedio 49, minima de 19 y maxima de 104
latidos por minuto, SDNN 307,31 mseg) con episodios
de BAV de segundo grado tipo Wenckebach, BAV 2:1
y episodios de BAV de alto grado con pausas de hasta
5281 mseg. En la ergometria de 12 derivaciones se
registr6 una frecuencia cardiaca basal de 65 lpm,
maxima de 130 lpm con BAV tipo Wenckebach, que
mejoraba con el esfuerzo. El ecocardiograma Doppler
inform6 diametros y funcién del ventriculo izquierdo
conservados, con fraccion de eyecciéon ventricular
izquierda 72%, insuficiencia mitral leve y volimenes
auriculares normales.

Con estos hallazgos, por la sospecha de BAV funcio-
nal se decidi6 realizar CNA. Se cont6 con el soporte y
la ayuda de los doctores Miguel Angel Franco y Juan
Carlos Zerpa del Hospital del Corazén de San Pablo,
Brasil.

Se programé un estudio electrofisiolégico para
estudio de la funcionalidad del nodo AV. Bajo sedacién
con propofol se realiz6 un abordaje femoral derecho con
utilizacién de 2 catéteres cuadripolares. Se realizaron
en primera instancia mediciones de intervalos basales,
punto Wenckebach anterégrado y periodo refractario
del nodo AV; luego de eso se realiz6 estimulacién vagal
(Sistema de estimulacién de Pachoén et. al.) desde la
vena yugular interna derecha e izquierda con y sin
estimulacién auricular (Figura 1, panel A). Luego se
repitieron las mismas maniobras tras la infusiéon endo-
venosa en bolo de 2 mg de atropina (Tabla 1).

Con estos hallazgos se confirmo la ausencia de en-
fermedad del sistema de conduccién infrahisiano y la
respuesta exagerada a la aferencia vagal en el paciente,
por lo que se continué con la estrategia de ablacion
ganglionar parasimpatica. Para ello se programé la in-
tervencion 48 hs después del estudio electrofisioldgico,
a fin de asegurar la pérdida del bloqueo muscarinico
propiciada por la atropina administrada.

La CNA se realiz6 bajo anestesia general intraveno-
sa total, con remifentanilo a 5 ng/mL y propofol a una
dosis que oscilé entre los 1,8 y 3 meg/mL administrados
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Tabla 1
Parametro Pre Post

Atropina Atropina

FC (Ipm) 70 105
Intervalo AH (mseg) 109 79
Intervalo HV (mseg) 54 57
PWA (mseg) 660 490
Intervalo RR (mseg) 857 571
TRNS a 600 mseg pre atropina/ 550 mseg 1216 843
post atropina (mseg)
TRNS a 500 mseg pre atropina/ 400 mseg 1294 798
post atropina (mseg)
TRNS a 400 mseg pre atropina/ 300 post 1152 561

atropina (mseg)

Est. vagal izquierda de 5 segundos Pausa de Bradicardia

10279 mseg sinusal
Est. vagal derecha de 5 segundos Pausa  Bradicardia
8693 mseg  sinusal
Est. vagal con estimulacién auricular Bloqueo AV
completo por
9873 mseg

FC: frecuencia cardiaca. PWA: punto Wenckebach anterégrado. TRNS: tiempo
de recuperacion del nddulo sinusal. Est: estimulacion

por bombas de infusién continua Braun Space. El rela-
jante muscular utilizado fue rocuronio. La via aérea fue
instrumentada con un tubo endotraqueal y el paciente
ventilado utilizando una mesa Drager Fabius Plus XL.
Se monitorizé ECG, presién no invasiva, temperatura
y CO, al final de la espiracién (ETCO,).

Una mencioén especial debe hacerse respecto al
momento de la estimulaciéon vagal. La aplicacion de
la corriente eléctrica produce una contracciéon mus-
cular de comienzo brusco y duracién sostenida de los
musculos del cuello. La flexién muscular cervical y
la contraccién de los maseteros pueden producir una
lesion de la lengua. Por ello debe asegurarse que esta
estructura esté adecuadamente protegida. La cabeza
del paciente se eleva de la almohada y se flexiona hacia
un lateral. Se debe acompanar el movimiento sin res-
tringirlo asegurando que exista una distancia adecuada
entre el craneo y el tubo de fluoroscopia.

Se realizé abordaje femoral derecho con tres pun-
ciones venosas y abordaje femoral izquierdo con una
puncion venosa. Por la puncién femoral izquierda se
avanzoé un catéter cuadripolar deflectable (Johnson)
hacia vena yugular interna izquierda para estimulacién
vagal. Por las punciones femorales derechas se coloca-
ron un catéter duodecapolar Livewire (St Jude Medi-
cal) para mapeo de auricula derecha y seno coronario,
catéter de ablacién irrigado Flexability (Laboratorio
Abbott) y set de puncién transeptal. Se accedi6 a la
auricula izquierda bajo guia ecografica transesofagica

y se inici6 anticoagulacién con un objetivo de tiempo de
coagulacion activada (TCA) entre 300 y 400 segundos.
Se progresé un catéter diagnéstico HD Grid (laborato-
rio Abbott) y catéter de ablacién a auricula izquierda.

Con sistema de mapeo EnSite Precision (laboratorio
Abbott) se cre6 un mapa de activaciéon y mapa de frac-
cionamiento de venas pulmonares, auricula izquierda,
auricula derecha y venas cavas superior e inferior.

Al comienzo de la intervencién el paciente presen-
taba ritmo auricular con frecuencia de 36 lpm; se midi6
el intervalo PR que resulté de 180 mseg, y el punto
Wenckebach anterdgrado, que resulté de 1080 mseg.
Por ultimo, se realiz6 estimulacion vagal desde la vena
yugular interna izquierda con neuroestimulador (Pa-
choén et. al.) previo al inicio de la ablacion, y se evidencid
una pausa sinusal de 8002 mseg (figura 1, panel B1).

Se utiliz6 el mapa de fraccionamiento basado en
el analisis espectral de despolarizaciéon auricular para
reconocer las zonas de localizacién de los ganglios pa-
rasimpaticos. El abordaje de los ganglios fue en sentido
ascendente desde el GG 4 ubicado a nivel de las venas
pulmonares izquierdas, siguiendo por el GG 3 ubicado
anivel de la boca y el techo del seno coronario, luego el
GG 2 a nivel de la region postero septal interauricular
y por ultimo el GG1 ubicado a nivel de la vena cava
superior. Se recomienda el mapeo del nervio frénico
derecho previo a la aplicacién de radiofrecuencia en el
GG1; en el caso de este paciente el mapeo del recorri-
do del mismo impidi6 realizar una linea continua de
ablacion entre ambas venas cavas.

Se utiliz6 sistema de ablacion Ampere (laboratorio
Abbott) y radiofrecuencia con una programacién de 35
watts y 43° C para realizar la intervencién. Se observé
aumento progresivo del punto Wenckebach hasta 510
mseg, y aumento de la frecuencia cardiaca hasta 85
Ipm con aparicién del ritmo sinusal cuando se aplica-
ba sobre el GG 2. Para realizar la comprobacién final
del efecto de la denervacion se repitié la estimulacion
vagal, sin reproducir pausa sinusal o bloqueo AV bajo
estimulacién auricular. Por tltimo, se infundié 2 mg de
atropina en forma endovenosa que no provocé cambios
en la frecuencia cardiaca (figura 1 panel B2).

Durante las 24 hs de monitoreo y al momento del
alta el paciente se mantuvo con ritmo sinusal, con
frecuencia cardiaca que oscilé entre 85 y 105 Ipm. Se
realiz6 ECG Holter de 24 hs a la semana de la CNA,
que mostroé ritmo sinusal (frecuencia cardiaca promedio
88, minima de 38 y maxima de 125 latidos por minuto,
SDNN 90,20 mseg) con episodios de BAV de segundo
grado tipo Wenckebach y bloqueo AV 2:1 nocturnos sin
pausas. Permanece asintomatico hasta el momento del
envio de esta carta.

Este es el primer procedimiento reportado de CNA
con uso del neuroestimulador vagal en Argentina. Si
bien entendemos que el resultado se vio condicionado
por la imposibilidad de realizar una linea de ablacién
continua en la auricula derecha por riesgo de lesion del
nervio frénico, la denervaciéon gener6 un aumento en la
frecuencia cardiaca basal y en la conduccién del nodo
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AV eliminando los sintomas del paciente. Queda pen-
diente observar la evolucién a mediano y largo plazo.
El resultado de este estudio abre una opcion tera-
péutica segura y efectiva para evitar el implante de
marcapasos en pacientes que presenten trastornos de
conduccién por hipersensibilidad parasimpatica.

Consideraciones éticas
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Falla hepatica aguda por amiodarona endovenosa,
una complicacion infrecuente pero potencialmente
fatal

Presentamos el caso de una mujer de 74 anos, hiper-
tensa y diabética tipo 2, en seguimiento cardiol6gico
por valvulopatia aértica bictspide tipo 1 con estenosis
moderada, e insuficiencia mitral moderada. Tras dos
meses con un cuadro de malestar general, dolor toracico
y disnea de esfuerzo, acudi6 al Servicio de Urgencias

de su hospital de referencia. A su llegada, la paciente
se encontraba hipotensa, con fibrilacién auricular
(FA) con respuesta ventricular rapida. En la analitica
presentaba datos sugestivos de proceso infeccioso, con
elevacién de la proteina C reactiva, procalcitonina
elevada, leucocitosis con desviacion a la izquierda, y
caida del filtrado glomerular. Dada la mala tolerancia
hemodinamica a la FA, se decidi6 cardioversién con
amiodarona endovenosa (300 mg como dosis de carga
y posteriormente infusién continua) con reversion a
ritmo sinusal en pocas horas.

Dados los antecedentes de valvulopatia y que
no presentaba ningtn otro foco infeccioso, se inicié
tratamiento antibi6tico empirico para endocarditis
infecciosa, diagnéstico corroborado por un ecocardio-
grama transesofagico en el que se objetivé un gran
absceso paravalvular aértico de 5 x 2 cm, con una po-
sible vegetacion en la cara aértica de la valvula. En los
hemocultivos se observo el crecimiento de Abiotrophia
defectiva. Con el diagnéstico de endocarditis infecciosa
complicada, se indic6 traslado a la Unidad Coronaria de
nuestro centro para intervenciéon quirargica urgente.

Se realiz6 reemplazo de valvula aértica y mitral,
ambas por protesis bioldgicas, ademas de una recons-
truccion de la unién mitroadrtica y auricula con parche
de pericardio. Tras la intervencién, present6 buena
evolucion clinica y hemodinamica. Se mantuvo en rit-
mo sinusal, por lo que se suspendi6 el tratamiento de
mantenimiento con amiodarona, que debi6 reanudarse
por un nuevo episodio de FA, con un bolo de 300 mg en
20 minutos, seguido infusién de 300 mg en 8 horas. Ese
mismo dia, comenzd con bradipsiquiay flapping. En la
analitica destacé un aumento de las enzimas de cit6lisis
hepatica (GPT y GOT maximas de 3266 U/L'y 1416 U/L
respectivamente) y coagulopatia (tiempo de trombo-
plastina parcial activada 47 seg., RIN 3), con un amonio
de 30 ug/L. Ademas, se objetivo nuevamente falla renal
aguda con un filtrado minimo de 14 ml/min/1.73m?y
oliguria. Ante la sospecha de un fallo hepatico agudo
por amiodarona, se suspendié el farmaco y se inicié
tratamiento con tiamina intravenosa y enemas. Para
descartar otras etiologias, se completé el estudio con
serologias para virus hepatotropos (citomegalovirus,
virus hepatitis A, B y C) que resultaron negativas, y
se realiz6 una tomografia computarizada en la que se
descartaron signos de patologia intracraneal aguda y
datos de hipoperfusién hepatica.

La paciente presenté recuperaciéon progresiva,
con normalizacién de las enzimas hepaticas, desa-
paricion de la bradipsiquia y el flapping, y mejoria
del filtrado hasta 32 ml/min/1.73m?2, con resolucién
de la oliguria.

La amiodarona es un antiarritmico de clase 3, am-
pliamente utilizado, que se puede administrar tanto
via oral como intravenosa. La utilizaciéon oral de ma-
nera crénica causa hepatotoxicidad frecuentemente,
y se manifiesta como elevaciéon de transaminasas en
el 15-50% de los casos. (1) Esta elevaciéon enzimatica
suele ser crénica, leve y reversible, y menos del 1% de
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los pacientes requiere la suspension del farmaco por
evidencia de hepatitis. (2)

Los casos de fallo hepatico agudo por amiodarona,
sin embargo, son poco frecuentes, con una incidencia
inferior al 3%, (3) y presentan una naturaleza diferente
a la asociada a la administracion oral crénica.

El mecanismo subyacente no esté bien establecido,
pero podrian estar involucrados los radicales libres que
se forman debido a una disminucién de la perfusién
hepatica, lo que causa dano hipéxico de los hepatoci-
tos. (3) Un estudio retrospectivo caso control sugiere
que la hepatotoxicidad por amiodarona intravenosa
no se puede diferenciar de la hepatitis isquémica por
hipotensién concomitante. (2) También se ha postulado
que més que la amiodarona en si misma, el causante de
la hepatotoxicidad es el polisorbato 80, una sustancia
que se emplea para disolver el farmaco y que tiene un
efecto toxico directo sobre los hepatocitos. (4)

Este cuadro agudo se caracteriza por comenzar
en las primeras 24 horas tras la administracién de la
amiodarona endovenosa, por un aumento de las tran-
saminasas de hasta 10 veces el limite superior normal,
menos frecuentemente por insuficiencia renal o coa-
gulopatia, y mejoria tras la retirada del farmaco. (4)
Histologicamente destaca una necrosis centrolobulillar.
(2) Se trata de un cuadro potencialmente fatal, y la cau-
sa mas frecuente del fallecimiento es la encefalopatia.
(3) Debido a la infrecuencia del cuadro, es importante
descartar otras etiologias de fracaso hepatico agudo,
como la hepatitis virica, la hipoperfusién y otros far-
macos hepatotoxicos. (5)

En el caso de nuestra paciente, tras aproximada-
mente 10 horas desde la administracién intravenosa,
comenzé con datos compatibles con encefalopatia,
ademas de elevacién de las transaminasas mas de 10
veces por encima del limite superior normal y datos
de coagulopatia. Se descarté que el cuadro pudiese
estar causado por una hepatitis virica, y no presen-
t6, ni durante la administracién de amiodarona, ni
posteriormente, episodios de hipotension arterial ni
datos de hipoperfusién, por lo que parece improbable
que el cuadro se debiese a hipoperfusién hepatica.
Respecto a los otros farmacos que la paciente recibi6
durante el episodio (morfina, noradrenalina, furose-
mida, gentamicina y ceftriaxona), con los dos tltimos
esta descrita la elevacién de enzimas hepaticas, pero
sin fracaso hepatico significativo asociado. Una vez
descartadas otras causas, y teniendo en cuenta la
relacién temporal con la administracién del farmaco,
la puntuacion obtenida en la Naranjo Adverse Drug
Reaction Probability Scale (7, probable reaccién adver-
sa), y la mejoria tras la suspensién de la medicacion,
la administracién intravenosa de amiodarona parece
la causa mas probable.

A pesar de que la falla hepatica agudo por amio-
darona endovenosa es una entidad poco frecuente, los
clinicos deben ser conscientes de esta complicacién po-
tencialmente letal. Es fundamental realizar una iden-
tificacién precoz mediante la monitorizacion tanto del

estado mental y de los niveles de transaminasas como
de la coagulacién, para evitar un posible desenlace fatal.
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Tratamiento farmacomecanico de la trombosis
venosa profunda en una variante anatémica del
Sindrome de May-Thurner

Presentamos el caso de una mujer de 49 anos, con an-
tecedente de diabetes tipo I, 3 gestas y 3 partos, uso de
anticonceptivos en parche y reposo de 20 dias posterior
aun hemovitreo en ojo derecho. Consulta al servicio de
emergencias por presentar edema de miembro inferior
izquierdo a tensién, con calor a la palpacién y rubor,
ademas de claudicacién a escasos metros, de 24 horas
de evolucién. Se realiza Doppler venoso de miembros
inferiores en el que se diagnostica dilatacién y ausen-
cia de compresibilidad y de flujo del miembro inferior
izquierdo, en venas iliacas externa, femoral comun,
femoral superficial, poplitea y safenas; por lo cual se
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confirma la trombosis venosa profunda (TVP). Con
estos hallazgos se decide efectuar angiotomografia de
térax y de abdomen en que se constata tromboembolis-
mo pulmonar segmentario derecho y subsegmentario
contralateral, asociado a infarto subsegmentario y
extension de la trombosis hacia la vena cava inferior.
No se observa patologia compresiva del sistema venoso
afectado (Figura 1 A-C).

Dada la necesidad de inicio de anticoagulacién se
realiza interconsulta con el servicio de oftalmologia,
que determina mediante un fondo de ojo la presencia de
hemovitreo en reabsorcién en contexto de retinopatia
diabética como posible causa de dicho sangrado, sin
contraindicaciéon para la anticoagulaciéon y eventual
uso de tromboliticos. Se decide internacién e inicio
de anticoagulacién con heparina no fraccionada en
infusién continua, ajustada al peso.

En la reevaluacion a las 24 horas solo se observa
disminucién moderada del edema con persistencia de
calor y entumecimiento junto a dificultad en la marcha.
Por tal motivo se decide dentro del equipo multidisci-
plinario sumar a la terapéutica instaurada angioplastia
farmacomecéanica.

Se posiciona de prono a la paciente luego de anestesia
general. Se emplea acceso popliteo guiado por eco Doppler
con introductor 5 French. La flebografia de miembro
inferior izquierdo confirma oclusién vascular desde la
vena femoral superficial en el segmento proximal, hasta
la vena cava inferior, con circulacién colateral de gran
desarrollo y defecto de relleno endoluminal compatible
con trombo reciente (Figura 1D). Con cuerda 0.035"
Roadrunner® sobre catéter vertebral 4 French se logra
recanalizar la oclusiéon del gje iliaco y avanzar la cuerda
hacia la vena cava inferior. Se retira la cuerda, dejando el
catéter en posicion, y se inyecta contraste para confirmar
posicién intra-cava. Por el mismo acceso se implanta un
filtro removible Option Elite™ dedicado, y se libera en
la vena cava inferior, por debajo del avenamiento renal.
Luego se intercambia por un introductor 11 French, y se
avanza un catéter Zelante DVT™, con el cual se realiza
infusién de trombolitico (Alteplase 20 mg diluido en 100

Fig. 1. A: Corte parasagital de tomografia computada de abdomen
que evidencia trombosis desde la vena cava inferior hasta la vena
iliaca. B-C: Cortes axiales de tomografia computada de abdomen
que evidencian la trombosis venosa en el eje venoso izquierdo
(las flechas rojas indican las zonas de trombosis). D: Flebografia
de miembro inferior izquierdo que confirma la oclusién vascular
desde la vena femoral superficial en el segmento proximal hasta
la vena cava inferior con circulacién colateral de gran desarrollo y
defecto de relleno endoluminal compatible con trombo reciente.

™

cc) mediante sistema Power Pulse™. Luego de la espera
de los correspondientes 30 minutos del tratamiento con
trombolitico, se realiza angiografia, en que se observa
repermeabilizacion del eje venoso izquierdo hasta la
vena cava, con persistencia del defecto de relleno endo-
luminal (Figura 2A). Se continda con tromboaspiracion
isovolumétrica activa con sistema AngioJet™ durante
130 segundos, tras lo cual se objetiva ostensible mejoria
del flujo vascular y disminucién significativa de la carga
trombética, sin evidencia de improntas o defecto de
relleno en el ostium de la vena iliaca izquierda (Figura
2B), hallazgo que no se corresponde a la habitual anato-
mia del sindrome de May-Thurner (SMT), en que hay
compresion extrinseca del sistema venoso ilio-cava por
el sistema arterial. Se contintia con evaluacién por ultra-
sonido endovascular (IVUS), que evidencia disminucién
del calibre de la luz en la vena iliaca primitiva proximal
(en sentido del flujo) en la zona topografica de la arteria
hipogéstrica, y ausencia de alteraciones en el ostium de
la vena iliaca primitiva izquierda (Figura 2 C-E). Se elige
con estos hallazgos predilatacién con balén 15 x 40 mm
(Figura 2F) e implante de stent autoexpandible Abre™
de 20 x 100 mm (Figura 2G).

La paciente presenta mejoria clinica inmediata. A
las 12 horas se comprueba permeabilidad del stent y
del eje iliaco mediante eco Doppler, por lo que se de-
cide rotar la anticoagulacién a heparina de bajo peso
molecular, y 90 dias de antiagregacion con clopidogrel.

La TVP en dos tercios de los casos se presenta de
manera aislada, y el 80% es proximal. Dentro de las
complicaciones a largo plazo se incluyen el sindrome
post trombético (SPT), que se define como sintomas

Fig. 2. A: Imagen angiografica post infusion de trombolitico con
catéter Zelante DVT™ mediante sistema Power Pulse. B: Imagen
angiografica post tromboaspiracion isovolumétrica activa con
sistema AngioJet™ durante 130 segundos que objetiva ostensible
mejoria del flujo vascular y disminucion significativa de la carga
trombatica, sin evidencia de improntas o defecto de relleno en el
ostium de la vena iliaca izquierda. Cy D: Ultrasonido intravascular
que evidencia en la zona disminucién del calibre de la luz. En 3B
se marco el contorno del vaso. E: Ultrasonido intravuscular que
muestra el calibre normal de la vena sin compresién. F: Imagen
angiografica que muestra el balon de 15 x 40 mm insuflado en
vena iliaca; la flecha roja indica “waist” que muestra la zona de
compresion evidenciada por el ultrasonido intravascular. G: Imagen
angiografica que muestra el resultado final post implante de stent
autoexpandible Abre™ de 20 x 100 mm.
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cronicos venosos y/o signos secundarios ala TVE y es la
complicacién mas frecuente a dos anos, presente en un
30-50% de los casos con TVP proximal. Los factores de
riesgo que se encuentran relacionados con el SPT son:
TVP previa ipsilateral, ubicacién proximal (ilio-femo-
ral > poplitea) y obstruccion residual significativa. (1)

Los estudios aislados publicados que comparaon el
tratamiento trombolitico invasivo (TTI) versus anticoa-
gulacién, han adjudicado al primero un mayor riesgo de
hemorragia intracraneal y mayor necesidad de transfu-
siones, con una modesta reduccion del SPT. Sin embargo,
una revision sistemética de la colaboracién Cochrane
recientemente publicada, (2) que incluyé 19 estudios
aleatorizados con un total de 1943 pacientes y que com-
paré al T'TT con anticoagulacion estandar en TVP aguda,
concluy6 que existe evidencia de certeza moderada de que
el TTI disuelve eficazmente el coagulo. En este punto, hay
evidencia procedente de estudios en roedores, (3) de que la
restauracién temprana del flujo sanguineo puede mejorar
la resolucién experimental de la TVP por la reduccion
de la carga trombética, y la reduccién de la fibrosis de la
pared venosa. Ademas los autores realizaron un anélisis
post hoc del estudio ATTRACT (4) y evidenciaron que los
participantes que recibieron tratamiento farmacomeca-
nico (TFM) entre los 4-8 dias del inicio de los sintomas
tuvieron el mayor beneficio en términos de sintomas del
SPT. En la actualidad el tratamiento de la trombosis de
grandes venas deberia estar compuesto de cuatro pasos
principales: infusién local adecuada de tromboliticos con
menores dosis, tromboaspiracion, angioplastia e implante
de stents dedicados.

Este es un caso de trombosis venosa secundaria
a compresién venosa dentro de la pelvis en un punto
atipico, que no se corresponde con SMT. La compresion
de la vena iliaca izquierda por la arteria iliaca interna
ha sido descripta en otros reportes de casos como una
variante del SMT (5,6). Las imagenes tomograficas no
habian destacado un area de compresion clara. El uso
de IVUS intraprocedimiento permiti6 ubicar la zona
de la estenosis y guiar su tratamiento.
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Enfermedad carcinoide del corazén

Presentamos una paciente con un cuadro clinico de 8
meses de evolucién, caracterizado por astenia, adinamia,
anorexia, pérdida de peso (35 kg) asociada a deposiciones
diarreicas no disentéricas (5-6 /dia), eritema en rostro,
térax y miembros inferiores. Presenta aumento del
perimetro abdominal a expensas de una masa en el hi-
pocondrio derecho (ecografia abdominal que evidencia
en el higado una imagen nodular sélida en el 16bulo
superior izquierdo). En lo relacionado con lo cardiolégico
presenta signos de sobrecarga hidrica sistémica, ascitis,
edema en miembros inferiores. Se realiza dosaje de
acido 5 hidroxi-indolacético en orina para confirmar el
diagnéstico, que resulta positivo (44,2 mg en 24 horas,
con un valor de corte normal de 1-10 mg en 24 horas).
Se realizan estudios de imagenes.

En la ecografia abdominal presenta un higado
aumentado de tamafo a expensas de imagen de
109 x 76 mm, heterogénea. (Figura 1). En la tomo-
grafia axial computada (TAC) de Térax, abdomen y
pelvis con contraste se evidencia cardiomegalia, una
imagen nodular en higado de 125 x 120 x 80mm en
segmento V que realza con contraste, engrosamiento
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difuso de suprarrenales, ascitis moderada, y aisladas
adenomegalias mesentéricas.

En el ecocardiograma transtoracico: ventriculo
izquierdo de dimensiones conservadas, con fraccion de
eyeccion 76%, movimiento paradojal del septum inter-
ventricular, septum interauricular intacto con relacién
QP/QS normal; auricula izquierda de dimensiones
conservadas, auricula derecha dilatada, con presién
de 20 mm Hg, ventriculo derecho dilatado con dia-
metro diastdlico de 44 mm y funcién sistélica normal.
Se verifica insuficiencia mitral leve, aparato valvular
tricuspideo hiperecogénico y apertura valvular fija en
todo ciclo cardiaco, insuficiencia tricuspidea grave,
aumento de la velocidad anterdgrada y presion sistolica
de la arteria pulmonar estimada de 28 mm Hg.Tronco y
ramas pulmonares conservados, insuficiencia pulmonar
grave con flujo reverso en ramos pulmonares. Ausencia
de masas intracavitarias (Figura 2).

La paciente del presente caso es evaluada conjunta-
mente con el servicio de oncologia que, dado el estadio
de la enfermedad, propone realizar tratamiento paliati-
vo, ante lo cual la paciente solicita el alta voluntaria de
nuestro hospital para retornar a su ciudad de origen en
la provincia de Formosa, donde posteriormente fallece.

Los tumores neuroendocrinos (NET) son tumores
malignos poco frecuentes; ocurren en 2,5 a 5 por cada
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Fig. 2. Insuficiencia tricuspidea grave con apertura valvular fija.

100 000 personas por ano, de las cuales el 30-40%
desarrollan sindrome carcinoide y el 20-50% de aque-
llos presentan enfermedad carcinoide del corazédn.
(1) El diagnéstico de sindrome carcinoide se basa en
la deteccién en orina del metabolito 4cido 5 hidroxi-
indolacético, que es producto de la degradacién de la
serotonina. Dicho metabolito es ademaés predictor del
desarrollo de enfermedad carcinoide del corazon. (2)

La mayoria de los NET se desarrollan en el intestino
delgado, particularmente en el ileon y en el sistema bron-
copulmonar. Con menos frecuencia, los NET surgen de
otros sitios dentro del tracto gastrointestinal, incluidos el
colon, el recto y el estomago, Algunos de estos tumores,
en particular los NET del intestino delgado, secretan
sustancias vasoactivas, incluida la serotonina, taqui-
quininas, prostaglandinas, histamina y calicreina.(3) El
higado inactiva estas sustancias cuando se liberan en
la circulacién portal, pero cuando un NET que produce
serotonina metastatiza en el higado, el acceso directo a
la circulacion sistémica provoca sindrome carcinoide y
enfermedad carcinoide del corazon. (3)

El compromiso cardiaco esta mediado por la
actividad secretora del tumor y la liberacién a la
circulacion sistémica de las sustancias citadas, que
producen placas de tejido fibrético en el endocardio,
principalmente en el lado derecho del corazén, valvula
trictispide y pulmonar causando doble lesién. (4) En
la mayoria de los casos la lesion esta limitada al lado
derecho debido a que los metabolitos se inactivan en
la circulacién pulmonar, con afeccién de la valvula
tricuspide en el 90% de los casos.

El diagnéstico y manejo de enfermedad carcinoide
del corazon se realiza por medio de biomarcadores y
ecocardiografia. En cuanto a los biomarcadores se debe
realizar el seguimiento clinico y cada 6 meses con do-
saje de NT-proBNP, cuya sensibilidad y especificidad
a un nivel de corte de 260 pg./mL para la deteccién de
cardiopatia carcinoide son 92% y 91% respectivamen-
te,(5) con valor predictivo negativo y positivo de 98%
y 71%. Un valor mayor de 260 pg./mL es indicativo
de realizar ecocardiografia.

La ecocardiografia es el estandar de oro para
la deteccion de enfermedad carcinoide del corazén;
aunque la repercusion cardioldgica de los tumores
neuroendocrinos es tardia, tienen un impacto impor-
tante en el prondstico. Por lo tanto, el diagndstico y
el tratamiento tempranos son imperativos en cada
paciente con sindrome carcinoide. (4)

Una vez establecido el diagnostico de enfermedad
carcinoide del corazén se debe discriminar entre un
estadio leve, en el cual se debe realizar seguimiento
clinico y ecocardiografico cada 6 meses, y los casos
moderados o graves, en que se debe realizar segui-
miento clinico y ecografico cada 3 meses. En caso de
desarrollo de sintomas de enfermedad cardiaca grave,
se debe considerar la resolucién quirurgica (reempla-
zo valvular), ya que la enfermedad cardiaca en CF III
oIV (NYHA) en pacientes con enfermedad carcinoide
del corazon tiene una supervivencia a los 2 anos de
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solo el 10%. El reemplazo valvular es la inica opcién
de tratamiento eficaz para pacientes con enfermedad
carcinoide del corazén sintomaticos y esta asociado
con mejora de sintomas y mayor supervivencia. (6)
Aunque en todos los casos se debe usar los ana-
logos de la somatostatina, que inhiben la hipersecre-
ci6n de hormonas al unirse a los receptores presentes
en la mayoria de las células de los tumores neuroen-
docrinos, tanto el octeotride como el laneotride han
demostrado mejorar los sintomas, pero no de la su-
pervivencia. Se ha evidenciado que tanto los sintomas
como la supervivencia mejoran cuando el paciente es
manejado por un equipo multidisciplinario.
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