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RESUMEN

Introduccion y objetivos: La cirrosis hepatica
(CH) se relaciona con disfuncién circulatoria y car-
diaca, sin embargo, los criterios de miocardiopatia
cirrotica (MC) propuestos no han conseguido definir
este trastorno. Recientemente el analisis de deformidad
miocardica ha permitido detectar dafio miocardico
subclinico. En este trabajo se busca definir el perfil
circulatorio y ecocardiografico en una muestra inicial
de pacientes con CH incluidos en un estudio prospecti-
vo que tiene como objetivos determinar la prevalencia
de MC, evaluada mediante deformidad miocardica,
y la relacién entre disfuncion sistolica subclinica y el
grado de disfuncién circulatoria que presentan estos
pacientes.

Meétodos: Estudio observacional analitico longitu-
dinal de cohortes prospectivas. Se han incluido en el
estudio a 27 pacientes con diagnoéstico de cirrosis hepa-
tica, determinando la actividad de renina plasmatica
(ARP) a la vez que se realiz6 analisis de deformidad
miocardica mediante ecocardiografia. Se realizé ana-
lisis descriptivo.

Resultados: De los pacientes incluidos (hombres
70,6%, edad: 50,3 £ 18,9 afios) el 41,2% fueron selecciona-
dos tras ingreso hospitalario, el 29,4% tenia insuficiencia
hepatica avanzada con clase Child C. Ninguno presento
prolongacién de QTc. De los datos de ecocardiografia el
volumen telediastolico del ventriculo izquierdo (VI) en
4C fue 123,58mL * 39,30, mientras que la fracciéon de
eyeccion de VI 65,05% = 3,83. Presentaron disfuncion
diastolica el 23,5%. El valor de strain longitudinal global
de VI (GLS) fue -21,84% % 2,63 y de strain circunferen-
cial global (GCS) -31,26% =+ 4,72.

Conclusiones: La prevalencia de MC fue 23.5%.
Los parametros de deformidad miocéardica presentan
resultados variables, con GLS normal y GCS elevado.

PALABRAS CLAVE

Ecocardiografia speckle tracking, strain bidimen-
sional, deformidad miocardica, cirrosis hepatica.

ABSTRACT

Background and objectives: Liver cirrhosis
has been associated with circulatory and cardiac
dysfunction. Previous diagnostic criteria of cirrhotic
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cardiomyopathy (CCM) did not show clinical utility.
Recently myocardial mechanics analysis has identified
patients with early myocardial damage. This report
aimed at defining the clinical and echocardiographic
profile of the patients included in a prospective study
designed to determine the prevalence of CCM and the
relationship between myocardial damage, measured by
myocardial mechanics, and circulatory dysfunction.

Methods: Echocardiography with myocardial
mechanics analysis and plasma renin activity measure
were performed at the beginning of the study. Descrip-
tive statistical analysis was conducted.

Results: We included 27 patients (male: 70,6%, age:
50,3 £ 18,9 years). Subjects included after hospitalization
were 41,2%, 29,4% with Child C class. None presented
with QIc prolongation. Left ventricle (LV) end-diastolic
volume in apical 4 chamber view was 123,58mL =*
39,30 and LV ejection fraction 65,05% % 3,83. Diastolic
dysfunction was observed in 23,5% of patients. Global
longitudinal strain (GLS) was -21,84% £ 2,63 and global
circumferential strain (GCS) -31,26% £ 4,72.

Conclusions: Prevalence of CCM was 23.5%.
Parameters of myocardial mechanics show different
results with normal GLS and elevated GCS.

KEYWORDS

Speckle-tracking echocardiography, two-dimensio-
nal strain, myocardial deformation, liver cirrhosis.

INTRODUCCION

La cirrosis hepatica (CH) representa el estadio final de
la enfermedad hepatica crénica de cualquier etiologia. Su
prevalencia se ha incrementado en los Gltimos afios', en
Espania en 2011 el 2,1% de las altas hospitalarias se re-
lacionan con trastornos hepaticos. En Aragon especifica-
mente se produjeron en el mismo afo, 2.395 altas con este
diagnéstico. En cuanto a mortalidad, se ha estimado que
en el afio 2013 la CH represent6 el 2% del total de muertes
en Europa, con una tasa de mortalidad de 8,33%°.

Clinicamente la CH se ha asociado a alteraciones
cardiovasculares especificas desde hace mas de 60
anos®. La disfuncién circulatoria caracteristica juega un
papel fundamental en la fisiopatologia de esta entidad.

En la actualidad se postula que esta disfuncion es el
resultado de la vasodilataciéon esplacnica progresiva
que acompaiia a la hipertensiéon portal, asociado a un
deterioro de la funcién cardiaca®, sin quedar claro si
esta es una consecuencia o si representa una alteracion
primaria. La actividad de renina plasmatica (ARP) ha
demostrado ser un parametro que evalia el grado de
disfuncién circulatoria®, junto a otros como la presién
arterial media o sodio plasmatico.

Hace mas de una década se postul6 una definicion
de Miocardiopatia Cirrética (MC) como una entidad
clinica propia, proponiendo sus criterios diagndsticos
(Tabla 1)*°. Sin embargo, estos criterios tienen multi-
ples limitaciones®, uno de ellos es la falta de actualiza-
ci6on de estos criterios ha llevado a que la definiciéon de
disfuncion diastélica haya quedado obsoleta sin corres-
ponderse a las guias vigentes’. Por otro lado, no se ha
conseguido determinar la prevalencia real de MC. Hay
estimaciones, basadas en la presencia de prolongacion
del intervalo QT corregido (QTc), que sitdan la preva-
lencia en el 25% de los pacientes con cirrosis Child A,
51% en Child By 60% en Child C*®.

Las alteraciones cardiovasculares del paciente
cirrético suelen pasar desapercibidas a la exploracion,

Criterios diagnésticos
World Congress of Gastroenterology 2005

“Disfuncion cardiaca en pacientes con cirrosis caracterizada
por una respuesta contractil alterada al stress y/o relajacion
diastélica alterada con alteraciones electrofisioldgicas, en
ausencia de otra patologia cardiaca conocida”

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Disfuncion sistélica:

Respuesta anormal del gasto cardiaco en ejercicio, sobre-
carga de volumen o stress farmacolégico o FEVI basal < 55%

Disfuncién diastdlica:

E/A <1

Prolongacién del tiempo de desaceleracion (>200ms)
Prolongacién del tiempo de relajacion isovolumétrica (>80ms)

Criterios adicionales:

Alteraciones electrofisiolégicas

Insuficiencia cronotropa

Intervalo QTc prolongado

Dilatacion de auricula izquierda

Incremento de la masa de ventriculo izquierdo
Aumento de valores de porBNP

Aumento de valores de troponina

TABLA 1: Criterios diagndsticos de Miocardiopatia Cirrética.
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y solo se desenmascaran en situaciones de estrés fisio-
légico como las complicaciones del curso de la cirrosis
hepatica. Es inusual episodios de insuficiencia cardiaca
congestiva aislada®®.

El analisis de deformidad miocardica mediante
speckle tracking, ha representado un notable avance en
el diagnéstico de las enfermedades cardiacas’. Una de
sus principales caracteristicas es la de detectar dano
miocardico subclinico de manera precoz. En el campo
de la MC esta técnica representa una oportunidad de
identificar a pacientes con disfuncién sistélica en repo-
so, lo que conlleva un mayor riesgo de complicaciones
durante el curso de la enfermedad y previo a procedi-
mientos invasivos.

Con todos estos antecedentes el objetivo del presen-
te trabajo es determinar la prevalencia de MC segin
la presencia de disfuncioén sistélica subclinica, evaluada
mediante speckle tracking, y la disfuncién circulatoria
en pacientes con cirrosis hepatica.

METODOLOGIA

El presente trabajo es una comunicacién descriptiva
preliminar de un trabajo de disefio observacional ana-
litico longitudinal de cohortes prospectivas'®!''2. La po-
blacién de estudio estd compuesta por los pacientes con
diagnostico de CH de cualquier etiologia, compensados
0 no, que se encuentran en seguimiento en la Unidad
de Hepatologia del Servicio de Digestivo del Hospital
Clinico Universitario Lozano Blesa. Los criterios de in-
clusion son: pacientes mayores de 18 anos, diagnostico
de CH de cualquier etiologia mediante datos clinicos,
biologicos, ultrasonograficos, histologicos o de elasto-
grafia en cualquier grado de severidad de CH (Child
A, B o C), estén o no en lista de espera para TOH,
residentes en Aragon. Los criterios de exclusion son: >
70 afios, cardiopatia hipertensiva, miocardiopatia hi-
pertréfica, cardiopatia isquémica conocida, disfuncion
sistélica de ventriculo izquierdo (FEVI<52% hombres;
<54% en mujeres), valvulopatias al menos de grado
moderado, alteraciones del ritmo cardiaco, alteraciones
de ECG como bloqueo de rama izquierda, portadores
de marcapasos, comorbilidad con baja expectativa de
vida (< 1 afio), mala ventana ecocardiografica.

Se realiza un muestreo no probabilistico de inclusion
consecutiva de los pacientes que cumplan los criterios

de inclusiéon y exclusion, y que acudan a control en

consulta ambulatoria y previo al alta hospitalaria.

Al inicio del estudio se obtienen muestras sangui-
neas para la determinaciéon de ARP, asi como de otros
parametros de funcién hepatica. Todos los pacientes
son evaluados bajo las mismas condiciones; previo a la
extraccion de la muestra de sangre se suspende durante
5 dias el tratamiento diurético. La actividad de renina
plasmatica se basa en la cuantificacién, mediante ra-
dioinmunoensayo, de la cantidad de angiotensina I ge-
nerada por la renina presente en la muestra. Los valores
normales son 1-4 ng/mL por hora. Las muestras deben
tomarse bajo las mismas condiciones para que sean
comparables, esto incluye hora del dia y sedestacion'®.

La informacién clinica y de laboratorio se recoge de
la historia clinica del paciente. En el ecocardiograma se
determinan todos los parametros habituales asi como
multiples indicadores de deformidad miocardica. Se
emplea el equipo EPIC7 (Philips®). Los estudios son
realizados por el investigador principal quien posee
la Certificacién en Ecocardiografia Transtoracica en
Adultos de la European Society of Cardiology.

Las muestras bioldgicas son obtenidas, transporta-
das y conservadas segun los protocolos del hospital y
son analizadas mediante las mismas técnicas y reacti-
vos de uso habitual por el Servicio de Laboratorio del
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.

Con periodicidad trimestral se registraran los even-
tos de las variables resultado. Para ello se realizara una
btsqueda de dichos eventos en la historia clinica elec-
tronica de la comunidad auténoma; de ser necesario,
por ausencia de datos, se contactard telefénicamente
con los pacientes.

A partir de la poblaciéon de estudio se conformaran
dos cohortes internas definidas por la presencia o au-
sencia de alteracion de la funcién sistolica del ventriculo
izquierdo medida mediante analisis de deformidad mio-
cardica®. Se realizard un seguimiento prospectivo de
12 meses durante el cual se registrara la presencia de la

1718 (mortalidad relaciona-

variable resultado combinada
da con cirrosis, hospitalizacién por peritonitis bacteriana
espontanea, sindrome hepatorenal tipo I, insuficiencia
cardiaca) y las variables secundarias (duracién de hospi-

talizacion y necesidad de ingreso en UCI).
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Figura 1: Clase Child de los pacientes incluidos en el estudio.

Muestra (n = 27)

Hombres 70,60%
Hospitalizados 41,20%
HTA 17,60%
DM2 11,80%
Dislipemia 5,90%
Tabaquismo 29,40%
Varices esofagicas 29,40%
Ascitis 70,60%
EH 23,50%
MELD 14+6,8
Creatinina (mg/dL) 0,91 +£0,28
Sodio (mEq/L) 139,8 £ 3,6
BT (mg/dL) 2,32 +£2,25
Albumina (g/L) 3,34 +0,76
INR 1,58 + 0,65
QTc 386,6 + 23,1

TABLA 2: Caracteristicas demogréficas, clinicas y de laboratorio.
HTA: Hipertension Arterial, DM2: Diabetes Mellitus 2, EH: En-
cefalopatia hepética, MELD: Model for End-stage Liver Disease,
BT, Bilirrubina total, INR: International Normalized Ratio, QTc:
Intervalo QT corregido.

En el presente reporte se ha realizado un analisis
descriptivo de las caracteristicas de los sujetos, para las
variables cualitativas se mostrara el porcentaje y para
las cuantitativas la media y su desviacion estandar'. El
calculo se hallevado a cabo con el programa SPSS v.15.

RESULTADOS

Los resultados demograficos, clinicos y de laborato-
rio se muestran en la Tabla 2. Hasta la fecha, la mues-
tra se compone en su mayoria de hombres seguidos de
forma ambulatoria, la mayoria con CH compensada,
clase Child A (Figura 1). Ningtn paciente ha presenta-
do prolongacién del intervalo QTc. La prevalencia de
factores de riesgo cardiovascular es baja.

Las variables ecocardiograficas demuestran que los
pacientes estudiados presentan un ventriculo izquierdo
no dilatado con funcién sistolica conservada y sin

Muestra (n = 27)

VTDVI 4C (mL) 123,58 + 39,30
VTDVI 4C index. (mL/m2) 64,64 = 16,51
VTDVI 2C (mL) 103,81 + 33,60
VTDVI 2C index. (mL/m2) 54,54 + 14,44
FEVI biplano (%) 65,05 + 3,83
IC (mL/m2) 3,78 +0,87
Vol. sistolico index. (mL/m2) 51,15+ 11,64
indice de masa (g/m2) 78,25 + 22,08
Espesor parietal relativo 0,43 + 0,05
Onda e’ septal (cm/s) 8,69 + 2,30
E/e” 10,94 + 3,86
Volumen Al index. (mL/m2) 52,28 £ 12,70
Velocidad IT (m/s) 2,24 +£0,71
Disfuncion diastdlica (%) 23,50
Grado | (%) 5,9
Grado Il (%) 5,9
Grado Il (%) 5,9

TABLA 3: Variables Ecocardiograficas

VIDVI: Volumen telediastélico de ventriculo izquierdo, 4C:
plano apical 4 cavidades, Index: valores indexados, 2C: plano
apical 2 cavidades, FEVI: fraccion de eyeccion de ventriculo
izquierdo, IC: indice cardiaco, Al: auricula izquierda, IT: insufi-
ciencia tricuspide.
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hipertrofia; ademas de valores altos de indice cardiacoy
volumen sistélico. La dilataciéon de la auricula izquierda
es practicamente constante, mientras que la presencia
de disfunciéon diastélica no es elevada, 23,5%, cuando
se aplican las nuevas guias de valoracion, Tabla 3.

El analisis de deformidad miocardica muestra cifras
normales de GLS (global longitudinal strain), con una me-
dia mejor que el punto de corte de -20% sugerido por las
guias de cuantificacién de cavidades. Si bien para el res-
to de parametros no existe un umbral de corte definido,
si se observan dos tendencias: la primera, valores altos
de GCS (global circumferential strain), y la segunda, valores
bajos de GLSr (global longitudinal strain rate), Tabla 4.

Respecto a los resultados de ARP, 2 pacientes han
mostrado valores elevados: un paciente varén de 52 anos
con CH endlica Child C, con GLS normal (-21,7%); y
una mujer de 46 afios, CH por virus de hepatitis C, Child

SL 4C (%) -21,79 £ 2,78
SL 2C (%) 22,14 + 2,65
SL 3C (%) -21,58 + 3,63
GLS (%) -21,84 + 2,63
SC basal (%) -26,98 + 6,66
SC medio (%) -31,42 + 3,46
SC apical (%) -35,07 + 6,58
GCS (%) -31,26 + 4,72
SrL 4C (1/s) 0,44 + 0,66
SrL 2C (1/s) 0,54 £0,43
SrL 3C (1/s) 0,40 £ 0,46
GLSr (1/s) 0,45+ 0,51
SrC basal (1/s) 0,46 = 0,75
SrC medio (1/s) 0,56 + 0,88
SrC apical (1/s) 1,25+ 0,88
GCSr (1/s) 0,67 +£0,77

TABLA 4: Variables de deformidad miocardica

SL: strain longitudinal, GLS: global longitudinal strain, SC: strain
circunferencial, GCS: global circumferential strain, SrL: strain
rate longitudinal, GLSr: global longitudinal strain rate, SrC: strain
rate circunferencial, GCSr: global circunferential strain rate.

Cy GLS normal (-24,5%). Esto tltimo se debe al tamafo
de la muestra, y a la alta prevalencia de CH Child A.

DISCUSION

Este trabajo preliminar permite hacer una aproxi-
macioén general al perfil ecocardiografico del paciente
cirrotico. Como se ha mencionado la definiciéon de
la afectaciéon cardiaca en la cirrosis hepatica no esta
definitivamente establecida, y el primer esfuerzo para
alcanzar este objetivo se tradujo en los criterios diag-
noésticos de MG de 2005. La prevalencia de MC en
nuestra muestra fue del 23.5% al aplicar los criterios
de disfuncién diastdlica vigentes, lo cual se aproxima
a la encontrada por Sampaio et.al” con criterios de
Doppler Tisular. Existe diferencia ademas en la pre-
valencia de hipertrofia ventricular izquierda, siendo
en nuestro analisis mucho mas baja, probablemente
en relacion con la baja prevalencia de HTA. Es im-
portante destacar la presencia de cifras elevadas de
indice cardiaco y volumen sist6lico, lo que refleja el
estado hiperdinamico propio de la CH. La valora-
ci6n de la funciéon diastélica es compleja, lo cual se
refleja en las ultimas guias al introducir la categoria
“indeterminado” para ciertos casos. Lo que queda
claro es que al emplear algoritmos mas actualizados
la prevalencia de disfunciéon diastélica se reduce en
esta poblacion.

Respecto a la deformidad miocardica, varios estu-

dios recientes®® 2

muestran resultados similares para
GLS, con cifras en el rango de -20%. En el caso de las
cifras de GCSr (global circumferential strain rate) nuestros
resultados son similares al Gnico estudio comparable”
asimismo, nuestros pacientes han presentado cifras
mejores de GCS y peores de GLSr, respecto a las obte-

nidas por Pagourelias et.al.?'.

La mayor limitaciéon del presente trabajo es el na-
mero de muestra; es evidente que estos resultados son
exploratorios y que no permiten extraer conclusiones
solidas, pero pone de manifiesto el perfil ecocardiogra-
fico y circulatorio de los pacientes incluidos.

CONCLUSIONES

La prevalencia de miocardiopatia cirrética fue
23,5%. Los pacientes con cirrosis hepatica presentan
cifras de GLS normal y GCS aumentado.
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RESUMEN

A pesar de los grandes avances en la cardiologia
en el siglo XX y XXI, la insuficiencia cardiaca sigue
suponiendo la principal causa de hospitalizacién en
las personas ancianas y presentando un pronoéstico
ominoso. Ademas, a pesar de los multiples estudios
sobre nuevas dianas farmacolégicas, apenas hemos
avanzado en el campo del tratamiento, tal vez porque
aun existen lagunas en su fisiopatologia. No debemos
olvidar que la insuficiencia cardiaca es un compendio
de signos y sintomas que engloban multiples 6rganosy
sistemas. Mucho se esta investigando sobre la relacion
entre el rifién y el corazén en forma de sindrome car-
diorrenal. Algo cada vez mas en boga es el papel del
abdomen en la disfuncién organica de la insuficiencia
cardiaca. En ese sentido, el sistema venoso contiene el
70% del volumen sanguineo, siendo almacenado en
su mayor parte dentro de las visceras abdominales.
Un aumento del tono simpdtico supone aumento
intenso del retorno venoso tan importante como para
aumentar las presiones de llenado y justificar una
descompensaciéon cardiaca. La congestiéon sistémica
determina un aumento en la presiéon intraabdominal
que esta correlacionada con la disfuncién renal en la
insuficiencia cardiaca avanzada. La hipoperfusién
tisular intestinal supone microtraslocacién bacteriana
promoviendo el status proinflamatorio tipico de este
sindrome. La vision holistica ¢ integrada de la insu-
ficiencia cardiaca puede suponer un avance tanto en
la estratificaciéon del riesgo como en las estrategias
terapéuticas. Grandes pasos se estan dando en este
sentido con estudios sobre la ultrafiltracion, paracen-
tesis, dialisis peritoneal, suero hiperténico o farmacos
adsorbentes del sodio.

PALABRAS CLAVE

Insuficiencia cardiaca, presién intraabdominal,
sindrome cardiorrenal

ABSTRACT

Despite the great progress in Cardiology during
the last century, heart failure keeps being the main
cause of hospitalization among elderly, with an aw-
ful prognosis. In spite of multiple studies about drug
targets, we have hardly made progress regarding the
treatment, maybe because there are gaps concerning
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physiopathology. Heart failure is a set of signs and
symptoms encompassing multiple organs and systems.
Lots of studies about cardiorenal syndrome are being
published. In this sense, abdominal contribution to or-
ganic dysfunction in heart failure is becoming a rising
topic. Therefore, venous system contains 70% of the
total blood volume, mostly in splanchnic capacitance
veins. Sympathetic stimulation suppose an important
shift of blood from splanchnic veins to effective cir-
culatory volume, rising increasing filling pressures
and justifying acute decompensated heart failure.
Systemic congestion may lead to a state of increased
intra-abdominal pressure which is correlated with
renal dysfunction in advanced heart failure. Tisular
hypoperfusion leads to bacterial translocation trig-
gering systemic inflammation typical of heart failure.
This holyistic vision may suppose an important prog-
ress on risk stratification and treatment strategies.
Among those under investigation are ultrafiltration,
paracentesis peritoneal dialyisis, hypertonic saline or
oral sodium binders.

KEY WORDS

Heart failure, intra-abdominal pressure, cardiore-
nal syndrome.

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es un problema de impor-
tante magnitud publica. En los paises desarrollados,
aproximadamente el 2% de la poblaciéon adulta pre-
senta insuficiencia cardiaca, prevalencia que aumenta
exponencialmente con la edad llegando al 8% en
mayores de 75 afios' . Supone la causa del 5% de los
ingresos siendo la primera causa de hospitalizacién en

mayores de 65 anos. Sigue presentando un mal pro-
nostico, con una mortalidad intrahospitalaria en torno
al 6%, 7-11% a los 90 dias y un reingreso del 25-30%
alos 90 dias.

FISIOPATOLOGIA DE LA
DESCOMPENSACION AGUDA DE
LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Clasicamente se ha considerado que la congestién
en la insuficiencia cardiaca se debe a la retencion gra-
dual de sodio y agua, asociando una acumulacién de
liquido ex6geno, aumentando el volumen circulatorio
efectivo y, consecuentemente, el peso corporal, con un
fallo en el manejo del volumen produciendo congestion
y disfuncion anterograda.

Sin embargo, se sabe que, de los pacientes que
sufren una descompensacion cardiaca, tan solo el 50%
presentaban un aumento de peso significativo (900g)
durante la semana previa al ingreso? (Figura 1).

Ademas, Zile et al demostraron en 2008 en un
subestudio del COMPASS-HF, que el principal suceso
previo a una agudizacién de insuficiencia cardiaca
aguda es un aumento de la presiéon arterial sistolica
pulmonar 3 semanas antes del ingreso (Figura 2), hecho
que precede al aumento del peso corporal en el caso de
que exista’.

El hecho real es que la distribucion del agua cor-
poral sigue unas proporciones constantes y que del
volumen corporal total, tan solo la doceava parte se
encuentra en el espacio intravascular, de modo que
una ganancia de liquido exégeno que suponga el diez
por ciento del peso total (unos 4°2l) se redistribuiria
de forma que tan solo 350 ml alcanzarian el espacio
intravascular. Ademas, el 70% del volumen intravas-
cular permanece en el reservorio esplacnico, como se
muestra en la figura 3.

Weight Gain, lbs Case Patients, n (%) Control Patients, n (%) Matched Unadjosted OR (95% CI) Matched Adjusted OR (95% CI}) Adjusted P

= 65 (54) 92 (77)
*2upto 3 21 (18) 16 (13)
>5 up to 10 17 (14) 8(7)
=10 17 (14) 4(3)

Feference group

240(1.05-3.45) 277 (1.13-6.80) 0.026
3.81(1.35-10.77) 4.46(1.45-13.73) 0.009
563 (1.81-17.65) 765 (2.22-26.39) 0.001

Figura 1: Ganancia de peso en pacientes con insuficiencia cardiaca (Chaudhry I et al. Circulation 2007)
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Figura 2: Evolucion de PAPs y peso en pacientes con insuficien-
cia cardiac aguda( Zile MR et al. Circulation 2008)
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Figura 3: Distribucion del agua corporal en el cuerpo humano
(Fallick et al. Circulation 2011)

Siguiendo la linea de estos estudios, recientemente
se esta proponiendo una segunda corriente de pensa-
miento que explica la fisiopatologia de la insuficiencia
cardiaca aguda basandose en el nuevo modelo de la
redistribucién venosa. Esta teoria recalca la importan-
cia del sistema esplacnico abdominal como reservorio
venoso, de modo que un estimulo simpatico produciria
una vasoconstriccién que reduciria su enorme capaci-
tancia conduciendo a un desplazamiento de una gran
cantidad de volumen (hasta 800ml) hacia la circulacion
sistémica, de forma rapida y sin cambios en el volumen
ni el peso corporal total*.

Los factores que inducen la activacién simpatica
siguen sin estar del todo claros. Para algunos autores,
existe una disautonomia con hipersensibilidad de los
quimiorreceptores periféricos induciendo una tormen-
ta autondémica y una descompensacion cardiaca’.

Por otra parte, Colombo et al®, han demostrado
recientemente que la propia congestiéon hemodindmica
es un potente inductor de mediadores inflamatorios
que conducen a la disfuncién endotelial, provocando
potentes estimulos simpaticos que clerran el circulo
vicioso de la descompensacion cardiaca.

PRESION INTRAABDOMINAL,
INSUFICIENCIA CARDIACA'Y
SINDROME CARDIORRENAL

Clasicamente se ha explicado la disfunciéon renal
como consecuencia de una disfunciéon cardiaca antero-
grada produciendo hipoperfusién renal. Sin embargo, se
sabe que la congestion venosa y el consiguiente aumento
de presién venosa central es un predictor mas importante
de fallo renal que el indice cardiaco’ (Figura 4).

Sin embargo, los estudios arrojan resultados con-
trovertidos, sin conseguir demostrar una relacién clara
entre PVC y fallo renal (Figura 5). No hay una relacion
proporcional entre descenso de PVC y mejoria de la
funcién renal, existiendo incluso trabajos que relacio-
nan niveles bajos de PVC con disfuncién renal®.

Por otro lado, existe una relacion inversa clara y
proporcional entre la pérdida de fluido y el fallo renal,
como se muestra en la figura 6.

Esto no es sino la muestra de que la fisiopatologia
de la insuficiencia renal en la insuficiencia cardiaca no
esta nada clara. Recientemente existen nuevas hipotesis
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Figura 4: Curva ROC para PVC e IC en pacientes ingresados
por insuficiencia cardiaca con empeoramiento de funcién renal.
(Mullens et al. JACC 2009)
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Figura 6: Andlisis de probablidiad de empeoramiento de funcién
renal y pérdida neta de fluido (Aronson et al. European Journal
of Heart Failure, 2013)

que plantean el papel de la congestiéon abdominal y el
aumento de la presion intraabdominal en la disfuncion
renal y el sindrome cardiorrenal.

CONGESTION Y AUMENTO DE
PRESION INTRAABDOMINAL®

Ya desde los trabajos de Guyton conocemos el com-
portamiento de la microcirculaciéon esplécnica. Las
fuerzas de Starling favorecen la filtracion de liquido
al intersticio abdominal, situacién que se intensifica
con la congestién propia de la insuficiencia cardiaca
al incrementarse la presién hidrostatica. El flujo lin-
fatico es clave para el drenaje del liquido intersticial
y mantener el equilibrio homeostatico. Una vez que
el sistema linfatico alcanza su capacidad maxima de
drenaje, se acumula un liquido intersticial hiperpro-
teico que desequilibra las fuerzas de Starling hacia
la hiperfiltracién, conduciendo a un estado de baja
complianza del intersticio y aumentando la presion
intraabdominal.

Clasicamente se ha asociado el aumento de presién
intraabdominal (PIA) con el fallo renal en situaciones
quirargicas como el sindrome compartimental abdo-
minal'®!" y ahora una nueva corriente de investigacién
se plantea si puede ser la clave del empeoramiento renal
visto en la insuficiencia cardiaca.

Un estudio llevado a cabo por Mullens et al en
2008" estudiaron pacientes con descompensacion
cardiaca aguda, observando que un 60% de estos pre-
sentaron valores de PIA elevados (sin signos clinicos).
Estos autores correlacionaron los valores de presion
intraabdominal con los niveles de creatinina, de modo
que encontraron una relacién inversamente proporcio-
nal entre ambos valores, de modo que los valores de
PIA presentaban mejor correlacién con la funcién renal
que cualquier otro parametro hemodinamico (Figura 7
y 8). De hecho, los valores de presiéon de llenado y el
indice cardiaco mejoraron tras el tratamiento, pero sin
asociarse a mejoria de la funcién renal. Los pacientes
con parametros hemodinamicos normales tras el trata-
miento que no mejoraban los valores de creatinina eran
los que mantenian valores de PIA elevados.

La elevacion de la presion intraabdominal produce
compresiéon de la vena y el uréter renal, transmitién-
dose de forma transdiafragmatica elevando la presion
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Figura 9 y 10: Cambios en la PIA en los pacientes a los que se les
realizo paracentesis o ultrafiltracion, observando una reduccion
de la PIA y mejoria de la funcién renal a las 12h (follow up)
del comienzo de la paracentesis y ultrafiltracion (Mullens et al.
Journal of Cardiac Failure. 2012)

venosa central y pulmonar, descendiendo el retorno
venoso y el gasto cardiaco.

Mullens postuldé en 2008" que la persistencia de
valores elevados de PIA era el principal responsable de
un empeoramiento de la funcién renal refractario al
tratamiento médico, de modo que analizaron pacientes
con descompensacién cardiaca y clase funcional III-
IV de la NYHA con falta de respuesta a tratamiento
diurético tratandolos mediante eliminacién mecanica
de liquidos: paracentesis si presentaban ascitis franca o
ultrafiltracién en caso contrario, objetivando mejoria
clinica, reduccion de PIA y de las cifras de creatinina
en estos pacientes (figuras 9 y 10). Los autores se plan-
tearon si la mediciéon de PIA es un método simple para
detectar pacientes que pueden mejorar con eliminacién
mecanica de liquidos.

MEDICION DE LA PRESION
INTRAABDOMINAL

Como se ha visto, el examen clinico es poco sensible
y especifico para la medicion de la PIA™. Para obtener
un valor preciso, se emplea una sonda transvesical de
Foley conectado a un transductor de presion a la luz de
aspiracién del catéter, tras instilar 50ml de suero fisio-
légico y una vez alineado con la cresta iliaca en la linea
medioaxilar. Debe mantenerse al paciente en supino y
medirse la presion en teleespiracion (Figura 11).

rerssune
Transducer
placad at
Mid-Rxblary
Lina

Urine bag

h

Figura 11: Método transvesical para la medicion de la PIA me-
diante sonda de Folley (Mullens et al. JACC 2008)
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HIGADO E INSUFICIENCIA CARDIACA

La disfuncién hepatica es frecuente en pacientes con
insuficiencia renal crénica debido tanto al fallo retré-
grado que produce congestion con un patréon colesta-
sico de elevacién enzimatica como fallo anterégrado
e isquemia hepatica. Recientemente se ha descrito el
sindrome cardiohepatico de un modo paralelo al sin-
drome cardiorrenal®.

Ademas, el estimulo simpatico frecuente en la
insuficiencia cardiaca produce una reducciéon de flujo
portal mediada por los receptores alfa adrenérgicos
predominantes en la vena porta, con el consiguiente
descenso de flujo hepatico y acumulacién intrahepatica
de adenosina. Este metabolito media un reflejo hepa-
torrenal a través de aferencias nerviosas produciendo
vasoconstriccién y empeoramiento de la funcién renal.

Se esta evaluando el papel del AMPc como media-
dor producido en hepatocitos favoreciendo una res-
puesta natriurética, que se halla disminuida en modelos
animales con cirrosis y disfunciéon hepatica.

BAZO E INSUFICIENCIA CARDIACA

El bazo recibe el 5% del gasto cardiaco, siendo el
o6rgano regulador principal del volumen intravascular.
En pacientes con insuficiencia cardiaca, la elevacion de
las presiones de llenado induce una liberacion de pépti-
do natriurético atrial (ANP), mediando vasodilatacion
arterial y vasoconstricciéon venosa, lo que conduce a un
desplazamiento de liquido al tercer espacio perivascular
intraesplénico. Esta situacién de pseudohipovolemia
conlleva un estimulo neurohormonal creando un circulo
vicioso y perpetuando el edema intersticial (Figura 12).

INTESTINO E INSUFICIENCIA CARDIACA

De forma analoga a los péptidos natriuréticos ce-
rebrales y auriculares, se estd estudiando el papel de
péptidos intestinales como la uroguanilina y la progua-
nilina, cuyos niveles se correlacionan con la severidad
de los sintomas de la insuficiencia cardiaca segun la
clase funcional. Se ha demostrado que la ingesta oral
de sodio produce una natriuresis mas importante que
una carga analoga intravenosa's.

Ademas, el fallo anterégrado propio de la insuficien-
cia cardiaca produce hipoperfusién tisular intestinal,

Estimulacion )

neurchormo Congestion
nal y fallo VENOsa
renal
Tercer
espacio; Liberacion de
pseudohipo- ANP
volemia

Ve venosay
Ve arterial
esplenica

Figura 12: Circulo vicioso entre vasodilatacion, estimulacion
neurohormonal y congestion mediada por el bazo.

con aumento consiguiente de la permeabilidad y el
paso de lipopolisacaridos a la circulacion general, lo
que puede explicar la elevacién de mediadores infla-
matorios como el TNFa y la PCR, que a su vez causan
depresion de la excitabilidad cardiaca y alteracion de la
respiraciéon mitocondrial.

NUEVAS ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

Muchos pacientes mantienen estados congestivos
a pesar de un correcto tratamiento deplectivo. La
congestion abdominal es un signo dificil de evaluar
clinicamente, pero es facil de objetivar a través de la
medicion de la presion intraabdominal, que se consigue
facilmente mediante cateterizacion vesical. Actualmen-
te se estan estudiando otros abordajes de medicién no
1nvasivos.

Otras hipdtesis de trabajo se centran en el estudio
de la microcirculaciéon de forma directa, de modo que
se puede detectar el grado de perfusion tisular a través
de polarizaciéon ortogonal espectral, SideStream Dark
Field o videomicroscopia de luz polarizada' (Figura 13).

Por otra parte, la mediciéon de la impedancia intra-
toracia ya ha demostrado ser un marcador mas sensible
que la disnea y el aumento de peso en la prediccion de
eventos agudos'®.
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NUEVAS ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO

ULTRAFILTRACION

Es un método efectivo para la eliminaciéon de
liquido sin alteracién de los electrolitos. Sin embargo,
los estudios no han demostrado un claro beneficio
con respecto al tratamiento diurético, asociandose a
mas efectos adversos'®?’. Por ahora se reserva para el
tratamiento de pacientes con resistencia al tratamiento
diurético.

DIALISIS PERITONEAL

Se trata de una técnica de depuracion de liquidos
desde la cavidad abdominal, con posibilidad de reali-
zacién de forma ambulatoria. Los estudios publicados
hasta la fecha muestran una mejoria de la funcién
ventricular, de la sintomatologia y la calidad de vida,
reduciendo el nimero de reingresos. Se ha propuesto
que parte del beneficio de la dialisis peritoneal se deba
a la reduccion de la presion intraabdominal. Se ha de-
mostrado ademads beneficios no tan bien caracterizados,

. o > ) , como ecliminacién de mediadores proinflamatorios.
Figura 13: Imagen de microcirculacion mediante SideStream

Dark Field (Goedhart et al. Yearbook of intensive care medicine
2007). en cuanto a la supervivencia

Todavia no esta claro si hay una repercusion favorable
21,22

TERAPIA ADSORBENTE*

La terapia con diuréticos supone hasta ahora la
piedra angular del tratamiento de la insuficiencia
cardiaca dando a los rifiones un papel principal en
el manejo de estos pacientes. Sin embargo, dado que

n —— la funcién renal empeora muchas veces tanto por la
BA-CLF Laabe .- .
&0 comorbilidad como por los efectos secundarios del
. i tratamiento, es necesario estudiar nuevos métodos
.
o B8 terapéuticos. Uno de estos farmacos en investigacion
Y g o, , . . .
“TH N son los polimeros reticulados que impiden la absor-
30 "_h, b — cién de sodio a través del tubo digestivo. Los estudios
10 |8 X o realizados hasta ahora han demostrado mejoria
& W P . . . .y
i .l clinica y en calidad de vida, suponiendo una opcion
N '1,‘ 9 % >
- . - . . . . . ’ .
N “1 para pacientes con resistencia al tratamiento diurético
[ PN o B B F'
- igura 14).
o 1 | L (Fig )
Stuchy Wheek

SUERO SALINO HIPERTONICO?*

Figura 14: Esta figura sefiala el porcentaje de pacientes con La administracién de suero salino hiperténico ha

disnea comparando aquellos que tomaban polimeros y los que
tomaban placebo, notandose una mejoria de la clinica en la
segunda parte del estudio (Costanzo et al. European Journal of
Heart Failure 2012) insuficiencia cardiaca avanzada.

demostrado mejoria clinica y pronoéstica en compa-
racion con dosis altas de furosemida en pacientes con
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La hipertonicidad del suero produce un aumento de
la presion oncoética intravascular que moviliza el fluido
extravascular disminuyendo la congestion, activando
el reflejo barorreceptor que desciende la postcarga y
mejora la perfusion renal, lo que permite que la dosis
de furosemida que alcanza las células renales alcance
verdaderamente una dosis terapéutica efectiva. Estu-
dios en animales sugieren que la propia hipertonicidad
es un estimulante de la contractilidad miocardica y
es capaz de reducir la concentracién de mediadores
inflamatorios (Figura 15 y 16).

ITrr.zm o con diundticos combinados con bolos de sueeo h pﬁ-':'.-'s:nl

Hipertonicidad

Ausmantsde presion pacdeiea v | || e marcadoned inflamatonios | | de conbractilidad cardisca |

|,-".'\|":.'d|.|:fu-|.' Phoidhas ey drwdebCular |

[Mescenso o pOSTEIFES

|Ar:!nu:-\:r.:klrv!"'-!.ﬂl'.l'lxrl-u-;.‘.lr = |Mtjor perfiumion renal |

= b0l taoan arterial ]

D Terapdica renal

il o oo il

FIGURA 15: Mecanismos por los que el tratamiento con suero
hipertonico puede mejorar en cuanto a clinica y supervivencia a
los pacientes con insuficiencia cardiaca.
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Figura 16: Metanalisis de estudios que comparan el tratamiento
con suero salino hiperténico frente al estandar, favoreciendo al
primero en cuanto a estancia media y mortalidad. (Gandhi et al.
International Journal of Cardiology 2014.

USO JUICIOSO DE DIURETICOS

Sabemos que la congestién es la principal causa
de morbimortalidad en la insuficiencia cardiaca. En
pacientes no congestivos es necesario mantener un
adecuado balance de sodio para evitar la sobrecarga
de volumen mediante betabloqueantes, antagonistas
de la aldosterona y del eje SRAA, empleando la dosis
de diurético mas baja posible. Se investiga si la capa-
cidad de la torasemida de inhibir la noradrenalina y
la aldosterona la hace preferible al seguril, al prevenir
tedricamente la fibrosis miocardica.

En pacientes congestivos, un obstaculo importante
al que nos enfrentamos diariamente en la practica
clinica es la resistencia a diuréticos. Esto se debe en
la mayor parte de los casos al llamado braking phenome-
non, por el que dosis repetidas de diuréticos provocan
hipertrofia de células tubulares distales con secrecién
de aldosterona y reabsorcion de sodio. Existen ademas
estudios que demuestran una respuesta de vasocons-
triccién transitoria con aumento de postcarga y
descenso de gasto cardiaco tras el tratamiento con
diuréticos de asa®.

Parece que la resistencia a los diuréticos de asa
podria prevenirse afiadiendo tiazidas.

Otra estrategia interesante en investigaciéon es el
empleo de un diurético clasico pero a menudo olvidado
como la acetazolamida, que bloquea la reabsorcion de
bicarbonato a nivel del tibulo proximal, mejorando
la natriuresis y reduciendo la secrecion de renina y la
consiguiente activaciéon neurohormonal.

Por otrolado, ya hemos visto que la descompensacion
cardiaca y el aumento de las presiones de llenado puede
deberse a un desplazamiento del volumen esplanico
intraabdominal, por lo que una estrategia interesante a
investigar es el empleo de vasodilatadores venosos que
aumenten la capacitancia venosa y disminuyan la im-
pedancia arterial, lo que ya estd demostrando mejoria

pronéstica®?’.

Ademas, nuevos farmacos en investigacion presen-
tan resultados esperanzadores. La serelaxina es una
hormona que adapta el organismo a los cambios del
embarazo, aumentando el gasto cardiaco, mejorando el
flujo renal y la complianza arterial. Ya ha demostrado
mejoria en la supervivencia a los 180 dias en los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca aguda®* (Figura 17).
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Figura 17: Nuevos modelos de terapia combinada para la congestion en insuficiencia cardiaca (Verbrugge et al. Current Heart Failure

Reports, 2014).

CONCLUSIONES

La insuficiencia cardiaca sigue siendo una de las
primeras causas de hospitalizaciéon y mortalidad en
nuestro medio y sigue siendo una entidad con muchas
lagunas en cuanto a su patogenia. Nuevas teorias in-
tentan explicar la fisiopatologia de la descompensacion
cardiaca, poniendo el énfasis en la redistribucién del
liquido corporal mas que en la acumulacién de liquido
ex6geno. En este sentido, cada vez se estd dando mas
importancia al sistema venoso esplacnico como reser-
vorio de liquido, siendo un estimulo adrenérgico el que
provocaria un aumento importante del retorno venoso
intolerable para un corazén insuficiente. Por otra par-
te, la congestion abdominal y el aumento de presion
intraabdominal en pacientes con insuficiencia cardiaca
parece mediar en el temible sindrome cardiorrenal. En
resumen, la interaccién cardioabdominorrenal parece
jugar un papel importante en la insuficiencia cardiaca,
siendo un tema poco estudiado y que promete ofrecer-
nos nuevas estrategias diagnosticas y terapéuticas en la

msuficiencia cardiaca.
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RESUMEN

En las tltimas décadas, la ecocardiografia ha ido
evolucionando espectacularmente hasta el desarrollo
de las técnicas 3D y la reciente adquisicion de imagenes
en tiempo real (3DTR). Esto ha permitido incorporar
estas técnicas de forma sencilla a nuestra practica
clinica habitual aportando importantes datos en la
orientacion espacial de las estructuras y ayudando a la
ecocardiografia 2D en la caracterizaciéon de distintas
patologias. En este articulo se repasa los principales
modos de adquisicion 3D asi como los principales
artefactos en ecocardiografia 3D y cudles son las vistas
de un estudio transesofagico 3D basico.

PALABRAS CLAVE:

Ecocardiografia
artefactos.

3D, modos de adquisicion,

ABSTRACT

In the last decades, echocardiography has evolved
dramatically to the development of 3D techniques and
the recent acquisition of images in real time (RT3D).
This has allowed to incorporate these techniques easily
in our routine clinical practice providing important
data on the spatial orientation of structures and hel-
ping 2D echocardiography in the characterization of
different pathologies. In this article the main modes of
3D acquisition and major artifacts in 3D echocardio-
graphy is reviewed and what the views of a basic 3D
transesophageal study are.

KEYWORDS:

3D echocardiography, adquisition modes, artifacts.

INTRODUCCION

En las ultimas décadas, la ecocardiografia ha ido
evolucionando espectacularmente hasta el desarrollo
de sondas matriciales (matrix array) que, permiten la
adquisicién de imagenes tridimensionales en tiempo real
(3DTR). Inicialmente, se utilizaban sondas multiplana-
res con las que se reconstruian imagenes 3D tras un la-
borioso post procesamiento, lo que dificultaba la técnica
y la hacia poco préctica para su uso clinico diario'.
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Hoy en dia, la adquisiciéon de imagenes 3D puede
ser facilmente integrada en un estudio ecocardio-
grafico convencional, bien cambiando a una sonda
transtoracica 3D (si no estan integradas en una tnica
sonda los modos 2D, Doppler y 3D) o pulsando el boton
para las distintas modalidades de estudios 3D mientras
realizamos un estudio ecocardiografico transesofagico
o trastoracico. La ecocardiografia 3DTR ha permitido
un mayor conocimiento anatémico y funcional de las
estructuras valvulares y del corazéon y permite visua-
lizar las valvulas y su relacién con otras estructuras
utilizando orientaciones especiales que mejoran las
obtenidas mediante la ecocardiografia 2D?.

MODOS DE ADQUISICION

Existen diferentes modos de adquisiciéon de vo-
ldmenes 3D. Los mas comunes son live 3D, zoom
3D, volumen completo y sus formas en color, todas
ellas disponibles tanto en sondas transtoracicas como
transesofagicas. Las dos primeras permiten visualizar
los datos en tiempo real pues su adquisicién se basa
en multiples datos piramidales por segundo en un solo
latido cardiaco. El volumen completo requiere de 2 a 7
latidos cardiacos por lo que, aunque de gran calidad,
sus imédgenes no son en realidad en tiempo real®.

Las aplicaciones diagnoésticas de todas ellas son
diferentes segtin se trate de un estudio ecocardiografico
transtoracico (ETT) o transesofagico (ETE) siendo de
crucial importancia entender las caracteristicas de cada
una de ellas de forma que elijjamos el mas apropiado
para cada situacion.

De forma basica, la adquisicién de un volumen
3DTR en ETT se usa fundamentalmente en el estudio
de la enfermedad de la valvula mitral y en el cdlculo
de volimenes y funciéon global y regional del ventriculo
izquierdo (VI), ventriculo derecho (VD) y volamenes
de la auricula izquierda (AI). Eluso de ETE 3DTR esta
especialmente indicado en el estudio de determinadas
estructuras intracardiacas como las valvulas, defectos y
masas, especialmente para la valoracion de la repara-
bilidad de la enfermedad valvular mitral'. Ademas el
desarrollo del tratamiento percutaneo de enfermedades
estructurales cardiacas hace que el ETT 3D se haya
convertido en una herramienta fundamental en la
preparacion y guia del procedimiento, asi como para

monitorizar posibles complicaciones y el funcionamien-
to del dispositivo™®.

A continuacién se describen los diferentes modos de
adquisicion 3DTR78,

MODO LIVE 3D

Los volimenes con el modo live 3D son de tamano
limitado debido a su angulo relativamente estrecho:
unos 30° en su dimension vertical y unos 65° en la di-
mension longitudinal (Fig. 1). Sus ventajas sin embargo
son, su elevada resolucién espacial (debido a su alta
densidad lineal) y su elevada resolucion temporal (debi-
do a su relativo estrecho volumen de adquisicion) lo que
permite el analisis de patologias complejas siendo por
ello este modo particularmente til en la visualizacién
de estructuras de pequefio tamano que quepan en este
estrecho volumen, por ejemplo, valvulas pequefias,
masas o vegetaciones. La adquisicién de estructuras
sera mas dificil cuanto mas cercanas estén al transduc-
tor. Por ejemplo, durante un ETE, el plano valvular
adrtico se encuentra casi paralelo a la direccién de los
ultrasonidos y es muy adecuada para un volumen Live
3D debido a que por su posiciéon vertical cabe muy
bien en los volimenes del Live 3D. Por el contrario, la
valvula mitral se orienta de manera mas perpendicular
y es habitualmente demasiado ancha o esta demasiado
cerca del transductor para caber en un volumen Live
3D. No es asi en los estudios transtoracicos donde la
valvula mitral se encuentra alejada del transductor y se
puede valorar bien con este modo de adquisicion.

Tal y como indica su nombre, proporciona image-
nes en tiempo real pero, debido a la forma piramidal
del volumen, la visualizacién directa de las valvulas
requiere realizar un recorte o cropping del volumen,
especialmente en estudios transtoracicos. Si anadimos
color a estas imagenes podremos valorar flujos valvula-
res y el calculo de la vena contracta y su area.

MODO ZOOM 3D

El modo Zoom 3D es de particular utilidad en
los estudios transesofagicos. Para la adquisiciéon de
imagenes, debemos utilizar primero imagenes 2D
estandar para localizar el plano y luego, manualmente
definimos el volumen de interés, de forma que podemos
incluir una determinada estructura o region superando
asi la limitacion de volumen que teniamos con el modo
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Live 3D (Fig. 1). Esto, también elimina la necesidad de
recortar o ¢ropping ya que el volumen se puede definir
de forma que obtenemos una imagen directa de la es-
tructura de interés, por ejemplo la visiéon directa desde
la auricula de la valvula mitral (mutral en face viewing) (Fig
3). También proporciona imagenes en tiempo real.

La resolucion espacial del modo zoom 3D dependera
de la anchura del volumen definido (a mayor anchura
menor resolucion). Tradicionalmente, el modo zoom
3D proporciona imagenes de alta resolucion espacial a
costa de la resolucion temporal con una secuencia de
fotogramas que suele ser inferior a 10 Hz. Esto puede
reducir la capacidad de visualizacién de estructuras de
movimiento rapido como las cuerdas o vegetaciones.
Este inconveniente se ha resuelto con la incorporacién
de nuevos programas informaticos que permiten la ad-
quisicién de imagenes a frecuencias mas rapidas (hasta
casi 30 Hz) y en tan s6lo uno o dos ciclos cardiacos
mejorando asi la resolucién. No obstante, debido a su
densidad lineal baja, estructuras finas como las cuer-
das o vegetaciones se visualizan mejor con los modos
Live 3D o el volumen completo. También podemos
afladir color a todo el volumen para valorar el tamarfio
y ubicaciéon de una regurgitacién pero este modo de
adquisicion requiere de sincronizaciéon con el ECGG.

A pesar de su inferior resolucion espacial y tempo-
ral, el modo Zoom 3D es el modo 3D mas practico y
mas usado durante los estudios transesofagicos.

MODO VOLUMEN COMPLETO

Su nombre hace referencia al tamafio de la forma
piramidal del volumen 3D que es suficientemente
grande como para abarcar al corazén entero alcan-
zando angulos de hasta 104° tanto longitudinal como
vertical. Al contrario que el Live 3D y Zoom 3D, el
volumen completo no consiste en un solo volumen sino
en multiples volimenes live 3D unidos juntos. Por ello,
el volumen completo no permite una visién en tiempo
real al necesitarse una serie de latidos cardiacos para
adquirir todos los subvolimenes. Caracteristicamente
el modo volumen completo se muestra como un cristal
de geoda sin poder descifrar informacion de su interior
(Fig 1). Recortando la imagen hacia el interior podre-
mos visualizar todas las estructuras en detalle’. (Fig 4A)

El volumen completo consiste en una serie de vo-
lamenes Live 3D adquiridos a lo largo de 2 a 7 latidos

cardiacos que luego son unidos juntos por lo que su
resolucion espacial y temporal serd tan alta como en
el modo Live 3D (>30 Hz). Sin embargo, tiene como
limitaciéon que las adquisiciones con volumen com-
pleto son mas propensas a tener artefactos de imagen
(“artefactos de puntos de sutura” o stitching artifacts)
causados por el movimiento del corazén con la respi-
racién durante el tiempo de adquisicién. Asi que una
forma de prevenirlos es hacer que el paciente no respire
durante la adquisicién tanto en estudios transtoracicos
como transesofagicos. Estos artefactos también pueden
ocurrir si los ciclos cardiacos son irregulares como en
la fibrilacién auricular. La situacioén ideal seria poder
llegar a adquirir un volumen completo en un sélo latido
pero todavia esa tecnologia estd en desarrollo.

Asi, el volumen completo es el modo mas apropiado
para la adquisicién de grandes volimenes como el ven-
triculo izquierdo para el analisis de la funcién ventricu-
lar y volimenes. En ETE, el modo volumen completo
permite analizar de forma simultanea multiples valvu-
las o grandes estructuras como los mixomas y al igual
que en los anteriores, también en el volumen completo
es posible anadir color mostrando imagenes de gran
resolucion (Fig 4B) que permiten en un postprocesado
posterior analisis cuantitativo de la insuficiencia mitral

y adrtica.

PRINCIPALES VISTAS DE
ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA 3D

* En face viewing o vista de la valvula mitral (VM)
desde la auricula izquierda (AI) usando el modo
Zoom 3D (Fig 5.1) Permite la visualizacién en
tiempo real de la VM con una buena resolucion de
imagen pero limitada resolucion temporal (12 Hz).
Se recomienda un volumen 3D estrecho y limitado
a la VM para conseguir un adecuado frame rate. Si
capturamos parte de la valvula aértica (VAo) nos
ayudara a orientarnos espacialmente. Esta vista es
particularmente 1til en la valoraciéon de la enferme-
dad orgénica de la valvula mitral como el prolapso,
cleft o la endocarditis. También durante la monito-
rizacién de procedimientos intervencionistas como
el cierre de fugas paravalvulares o clips mitrales.

* Vista de la VM desde el ventriculo izquierdo
usando el modo Zoom 3D (Fig 5.2). Proporciona
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la visualizaciéon de la VM desde el ventriculo
izquierdo y al igual que en el caso anterior, con
una buena calidad de imagen pero limitada reso-
lucién temporal. Esta vista es especialmente util en
la valoraciéon de la estenosis mitral pues permite
visualizar la cinética restrictiva de los velos y las
comisuras.

Vista de la VM desde la Al utilizando el modo
Volumen completo (Fig 5.3). Proporciona image-
nes de gran calidad a la vez que nos permite vi-
sualizar en una misma imagen la VM, la orejuela
izquierda, la valvula aértica, parte de la valvula
trictspide y del septo interauricular con una alta
calidad de imagen y alta resolucién temporal (27
Hz). Puede haber stitching artifacts.

Vista de la VM desde la Al usando Volumen
completo con color Doppler para el analisis del
flujo mediante 3D (Fig 5.4). Proporciona la repre-
sentacion del reflujo mitral y permite la posterior
valoracion del area de la vena contracta. Presenta
una buena resolucién de la imagen pero limitada
resolucion temporal (14 Hz). En este caso también
podemos encontrar stitching artifacts.

Vista de la VAo desde la aorta mediante el modo
Live 3D (Fig 5.5). Proporciona una vision en tiem-
po real desde la raiz adrtica hacia la VAo con una
buena resoluciéon temporal (30 Hz). La VAo cabe
bien en los estrechos volimenes del Live 3D debido
a su orientacién vertical.

Vista longitudinal de la VAo mediante el modo
Live 3D (Fig 5.6). Permite visualizar en tiempo
real la VAo, el tracto de salida del VI y la raiz
aortica con una buena resolucién temporal (30
Hz) y buena calidad de la imagen. Esta vista es
particularmente ttil durante la monitorizacion del
implante de valvulas aérticas transcatéter.

Vista de la VAo desde la aorta usando el modo
Volumen completo (Fig 6.1) lo que permite incre-
mentar la calidad de la imagen manteniendo una
buena resolucion temporal (27 Hz). Al no propor-
clonar imagenes en tiempo real no puede utilizarse
de rutina como monitorizacién de procedimientos
intervencionistas.

Vista longitudinal de la VAo mediante el cropping
de un Volumen completo (Fig 6.2) para aumentar

la calidad de la imagen de la vista longitudinal de
la VAo, el tracto de salida de VI 'y la raiz aértica
con una buena resolucién temporal (27 Hz). Al
igual que en el caso anterior no se puede utilizar
como monitorizacién de procedimientos interven-
cionistas al no ser imagenes en tiempo real.

* Vista longitudinal de la VAo mediante el cropping
de un Volumen completo con color Doppler (Fig
6.3). Permite una visualizaciéon 3D del flujo regur-
gitante o estendtico con una buena resoluciéon de
imagen pero limitada resoluciéon temporal (14Hz).
Se puede afectar por stitching artifacts.

* Vista de la orejuela izquierda desde la AI median-
te el modo Zoom 3D (Fig 6.4). Permite visualizar
en tiempo real y de forma ampliada la orejuela
izquierda con una buena calidad de imagen y
una moderada resolucién temporal (15 Hz). El
capturar parte de la VM nos ayuda a orientarnos
espacialmente. Esta vista es particularmente util
en la monitorizacién de procedimientos de cierre
de orejuela izquierda.

* La vista auricular del septo interauricular median-
te el Zoom 3D (Fig 6.5) proporciona una imagen
en tiempo real de la auricula derecha, la auricula
izquierda, el septo interauricular con una buena
resolucion de imagen aunque limitada resolucién
temporal (11 Hz). Esta vista se utiliza en la mo-
nitorizacion del implante de dispositivos de cierre
en el foramen oval permeable y comunicacién
interauricular.

* Vista del septo interauricular desde la auricula
izquierda con el modo Zoom 3D (Fig 6.6). Permite
caracterizar la morfologia de las comunicaciones
interauriculares asi como detectar y localizar la
zona del pase de burbujas a través del foramen
oval con el uso de suero salino agitado. También
se utiliza esta vista para monitorizar la puncién
transeptal o los procedimientos de cierre del septo
interauricular.

ARTEFACTOS

Aligual que en la ecocardiografia 2D es importante
conocer los distintos artefactos que son comunes en la
ecocardiografia 3D para evitar asi interpretaciones y

diagnosticos erroneos'®. Los artefactos més habituales
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en ecocardiografia 3D incluyen: stitching artifacts, dropout
artifacts, blurring artifacts y los blooming artifacts.

STITCHING ARTIFACTS

Se traducen literalmente como “artefactos de puntos
de sutura”. Como se ha explicado previamente ocurren
cuando adquirimos un volumen completo y son debi-
dos a que para conseguir imagenes de alta resoluciéon
espacial y temporal es preciso adquirir una serie de 4
0 mas subvolimenes mas estrechos que luego se unen
o “cosen” juntos. Sin embargo, estos subvolimenes
se adquieren en diferentes momentos del tiempo y a
lo largo de una serie de latidos cardiacos. Por ello, la
posicion de las distintas estructuras cardiacas en cada
subvolumen puede variar en relaciéon al movimiento
toracico con la respiracién, al movimiento del corazéon
cuando los ciclos cardiacos son irregulares como en la
fibrilacién auricular o si no adquirimos las imagenes
sincronizadas con un registro electrocardiografico. Por
todo ello, las estructuras de dos subvoliimenes contiguos
pueden no encajar cuando ambas se unen resultando
una imagen similar a las teclas de un piano. (Fig 7)
Este tipo de artefactos puede darse entre solo un par
de subvolimenes 3D lo que podria ser aceptable o ser
generalizado entre todos ellos lo que alteraria mucho la
imagen impidiendo un adecuado andlisis posterior de
la misma. Para prevenirlos se recomienda mantener la
respiraciéon o parar la ventilacién mecanica durante la
adquisicion de volimenes completos en una valoracién
intraoperatoria.

DROPOUT ARTIFACTS

Este tipo de artefactos se produce cuando la in-
tensidad de la senal de eco es pobre provocando una
pérdida de informaciéon de la superficie de los tejidos
en la imagen 3D. Tienen la apariencia de “falsos agu-
jeros” en las estructuras cardiacas cuando en realidad
estos agujeros no existen. Generalmente se producen
en estructuras demasiado finas para reflejar suficiente
intensidad de sefial ecografica como ocurre en el septo
interauricular, las caspides de la valvula adrtica o las
de la valvula trictspide (Fig 8C-D). Por el contrario, los
velos de la valvula mitral son habitualmente mas grue-
sos y suelen afectarse menos por este tipo de artefactos.

El saber diferenciar entre un defecto verdadero o
un dropout artifact puede ser dificil y requiere una amplia

experiencia en la interpretacion de imagenes 3D. Nos
puede ayudar la informacion de las imagenes 2D o el
afladir color para ver si existe flujo o no a ese nivel.
Para diferenciar entre verdadero defecto o no el septo
interauricular también podemos ayudarnos de la inyec-
ci6on de suero salino agitado''. Para evitar o minimizar
este tipo de artefactos podemos realizar ajustes en la
ganancia, fundamentalmente evitando ganancias
excesivamente bajas. Eliminar los droppouts artifacts
aumentando la ganancia es dificil pues puede provocar
un exceso de ganancia en el resto de la imagen 3D.
Ademas podremos ajustar otros parametros como la
compresion o el brillo.

BLURRING AND BLOOMING ARTIFACTS

Debido a que la adquisicién de las iméagenes 3D se
basa en la interpolacién de voxeles la ecocardiografia
3D siempre tiene tendencia a producir estos artefactos.
Se producen fundamentalmente por una inadecuada
interpolacion de voxeles entre imagenes lineales distan-
tes. En ecocardiografia 3D en tiempo real se relacionan
con la densidad lineal, de tal forma que una mayor
densidad lineal producira menos blurring o blooming. Los
blurring artifacts es el aspecto engrosado o emborronado
que muestran algunas estructuras que en realidad son
mas finas como ocurre en los velos mitrales, cuerdas
y musculos papilares. Los blooming artifacts se producen
sobre materiales metalicos como las protesis o catéteres
déndoles el aspecto de excesivo grosor'? (Fig 8AyB).

ARTEFACTOS DE GANANCIA

Un adecuado ajuste de la ganancia es fundamental
para la adquisicion de las imagenes 3D pues un exceso
de ganancia puede producir el aspecto de polvo o humo
en el interior de las cavidades cardiacas dificultando
la visualizacién del resto de estructuras. Al igual que
en la ecografia 2D es importante diferenciar entre el
ecocontraste espontaneo y el exceso de ganancia (Fig
9). Para conseguir una imagen 3D éptima podemos
subir la ganancia y luego ir bajandola progresivamente
hasta que la sensacion de humo desaparece. En caso del
ecocontraste espontaneo estd maniobra no seria valida
pues no se debe eliminar disminuyendo la ganancia
sino que deberiamos utilizar otras técnicas como recor-
te. En casos excepcionales el ecocontraste espontaneo
en tan severo que impide por completo la vision del
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resto de las estructuras (Fig 10). En la actualidad, los

sistemas de post procesado de imagenes te permiten

ajustar la ganancia una vez adquirida la imagen.
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Volumen completo Live 3D

Live 3D Zoom

Figura 1: Representacion de los diferentes volimenes de adquisicion. El volumen completo compuesto de 4 a 7 subvolimenes y con la
tipica imagen en cristal de geoda. El modo Live 3D y Zoom 3D se adquieren en un solo latido por lo que son imagenes en tiempo real.
El del volumen Live 3D es estrecho y largo mientras que el del Zoom 3D es mds ancho y nos permite abarcar estructuras mds grandes.
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Figura 2: Imagen de ETE adquirida con modo Live 3D de un
prolapso de valvula mitral (flecha). Aunque permite definir
estructuras con una elevada resolucion y en tiempo real, su
pequeno volumen hace que sea insuficiente para abarcar estruc-
turas grandes como la valvula mitral. Al: auricula izquierda. VM:
vélvula mitral. VI: ventriculo izquierdo. VD: ventriculo derecho.

Figura 3: Imagen de ETE adquirida con modo Zoom 3D donde
se aprecia prolapso de velo posterior (festén P2) con rotura de
cuerdas (flecha). Permite adquirir imdgenes de muy buena reso-
lucién y al igual que el Live 3D en un solo latido (tiempo real),
siendo independientes del ritmo o de la respiracion. Permite
el estudio de estructuras grandes como la valvula mitral. VM:
valvula mitral. VAo: vélvula adrtica. Ol: orejuela izquierda.
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x5-1 Latidos 3D Alta TVolQ ¢ X Latidos 3D Alta TViol

22Hz L)
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Figura 4: A. Corte de un volumen completo transtordcico pudiéndose apreciar las cuatro cavidades cardiacas. A partir de esta imagen
se puede realizar analisis de funcion ventricular y volimenes. 4 B. Volumen completo color de ETE que muestra reflujo mitral. Con post
procesado de la imagen podremos analizar la vena contracta y origen del reflujo.
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Figura 5: Ejemplos de vistas estandar de ETE con 3D en el orden citado en el texto. VM: vdlvula mitral, VAo: védlvula adrtica, VT: vélvula
tricdspide, VI: ventriculo izquierdo, Ol: orejuela izquierda, IM: insuficiencia mitral, Ao: aorta, CPM: comisura posteromedial mitral, CAL:
comisura anterolateral mitral.
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Figura 6: Continuacion de los ejemplos de vistas estandar de ETE con 3D en el orden citado en el texto. AD: auricula derecha, SIV:
septo interventricular, VPs: venas pulmonares izquierdas. VAM: velo anterior mitral, SIA: septo interauricular, VCS: vena cava superior,
VCI: vena cava inferior CIA: comunicacion interauricular.
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Figura 7: Ejemplo de stitching artifact en un
ng;‘trd' RCisoe Latidos 30 4 st i volumen completo con color en ETE. Se apre-
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Figura 8: A. Blooming artifact sobre catéter de puncion transeptal que se muestra muy engrosado (flecha blanca) en incluso en ocasio-
nes se visualiza como un doble catéter (flecha roja). B Blooming artifact sobre prétesis mitral con un tipico aumento de la sefal en los
extremos distales de los hemodiscos C y D. Dropp-out artifact sobre septo interauricular que simula un defecto a nivel del foramen oval
(flecha roja pequeiia) comprobdndose con 2D la integridad del mismo E. Dropp-out artifact sobre velos de valvula adrtica bictspide en
diastole mostrando sensacion de amplios agujeros en los velos (flechas negras). D. Misma valvula en sistole.
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Figura 9: A Ejemplo de artefacto por exceso de ganancia que no permite visualizar los velos de la VM. B. Correcta visualizacion de
la VM tras un correcto ajuste de ganancia. C. Imagen ETE 2D de ecocontraste espontaneo en orejuela izquierda y su equivalencia
en 3D con la orejuela izquierda al fondo (flecha) (D)
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Figura 10:. A Ejemplo muy denso ecocontraste denso en auricula izquierda. B. Su correspondiente imagen desde auricula
izquierda en ETE 3D. Esto no se puede corregir ajustando la ganancia.

VOL. 18 N°2. 2016 * REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGIA




ARTICULO DE REVISION

ROTURA CARDIACA:
REVISION

MYOCARDIAL RUPTURE:
A REVIEW

Urmeneta Ulloa J, Molina Borao I,
Portolés Ocampo A, Lapuente Gonzalez P,
Moreno Esteban E, Calvo Cebollero 1.

Servicio de Cardiologia
Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza.

Correspondencia:
Javier Urmeneta Ulloa
Email: javierurmeneta@hotmail.com

RESUMEN

Larotura cardiaca se debe a una pérdida de solucion
de continuidad de la regiéon miocardica. Entre sus cau-
sas la mas frecuente es el infarto agudo de miocardio,
seguido por el trauma cardiaco. La rotura cardiaca
1squémica segun la regiéon que afecte puede clasificarse
en: rotura del tabique interventricular, rotura cardiaca
externa a nivel de la pared libre de los ventriculos, y
rotura a nivel del musculo papilar. La de pared libre,
la mas frecuente de ellas, generalmente afecta la pa-
red anterolateral del VI, siendo la ecocardiografia el
método de elecciéon para su diagnostico. En cuanto al
tratamiento el objetivo principal serd lograr la estabi-
lidad hemodindmica como puente para la reparacion
quirargica como tratamiento definitivo. La rotura en
contexto de trauma cardiaco mas frecuente en Espa-
na es originada por accidente de trafico, esta puede
abarcar desde la contusion cardiaca hasta la rotura
clasica segun el nivel del traumatismo, siendo la pared
libre del VD el mayormente afectado por su cercania
al esternon. La ecocardiografia serd nuevamente el
arma diagnoéstica y el tratamiento dependera de la re-
percusion hemodinamica en el paciente. Finalmente, el
hematoma disecante intramiocardico, considerado una
forma atipica subaguda de rotura cardiaca, caracteri-
zado por la formacién de una neocavitacion originada
por la disecciéon hemorragica entre las fibras espirales
miocardicas y delimitado interior y exteriormente por
una capa de miocardio-pericardio; dependiendo su
tratamiento de la regiéon miocardica afectada.

PALABRAS CLAVE

Rotura cardiaca, trauma cardiaco, hematoma
disecante intramiocardico.

ABSTRACT

Cardiac rupture is a loss of continuity of the myocar-
dial region. The most common cause is acute myocar-
dial infarction, followed by cardiac trauma. Ischemic
cardiac rupture, depending on the region that it affects,
can be classified into: rupture of the interventricular
septum, rupture of the free wall of the ventricles and
papillary muscle rupture. The free wall rupture is the
most frequent of them, it usually affects the anterolat-
eral wall of LV and echocardiography is the method
of choice for its diagnosis. Regarding treatment of free

REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGIA ¢ VOL. 18 N°2. 2016




ROTURA CARDIACA: REVISION

Urmeneta Ulloa J, Molina Borao I, Portolés Ocampo A, Lapuente
Gonzélez P. Moreno Esteban E, Calvo Cebollero |.

SR

Sociedad Aragonesa de Cardiofogia

wall rupture, the main goal is to achieve hemodynamic
stability while surgical repair can be made, the last
one being the definite treatment. The most common
cause of cardiac rupture due to trauma in Spain are
traffic accidents and depending on the degree of
trauma lesions might range from cardiac contusion to
classic myocardial rupture, being the wall free RV the
most affected area due to its proximity to the sternum.
Echocardiography isagain the diagnostic method of
choice and treatment will depend on the hemodynamic
condition of the patient. Finally, intramyocardial
dissecting hematoma, considered a subacute atypical
form of myocardial rupture is characterized by a neo-
-cavitation caused by hemorrhagic dissection between
spiral myocardial fibers and is limited both inside and
outside by a layer of myocardium-pericardium; and its
treatment depends of the affected myocardial region.

KEYWORDS

Myocardial rupture, cardiac trauma, intramyocar-
dial dissecting hematoma.

La rotura cardiaca es generada por una laceracion
o desgarro de la regién miocardica afectada, con una
pérdida de soluciéon de continuidad ya sea parcial o
completa de la misma. Entre sus causas, la mas fre-
cuente es el infarto agudo de miocardio, seguido por
el trauma cardiaco.Por otro lado, otras causas posibles
con mucha menor prevalencia tendriamos la endocar-
ditis infecciosa, los tumores cardiacos, enfermedades
infiltrativas y la diseccion aortica.

La primera, la rotura cardiaca isquémica en el con-
texto de un infarto agudo de miocardio con una inci-
dencia global de alrededor de un 6,2%, representando
la segunda causa de muerte intrahospitalaria después
del shock cardiogénico en este tipo de pacientes'. La
mayoria suele fallecer de forma casi inmediata debido
a taponamiento cardiaco agudo y a la disociacion elec-
tromecdnica irreversible; sin embargo, hasta un tercio
de los pacientes presentara evolucion subaguda, y es
aqui donde podremos intervenir y tratar de mejorar el
pronostico infausto de esta patologia. Esta comprende
tres entidades distintas, segtn el lugar donde se produ-
ce la laceracion y de esta manera tendremos: la rotura
del tabique interventricular, la rotura cardiaca externa

a nivel de la pared libre de los ventriculos, y la rotura a
nivel del masculo papilar.

Este tipo de rotura clasica tiene factores predispo-
nentes a su desarrollo como son la edad mayor de 65
afios, el sexo femenino, un primer infarto generalmente
transmural, la ausencia de historia de angina, o la en-
fermedad de un vaso coronario y con escasa circulacion
colateral'. Mientras que por otro lado la enfermedad
multivaso, asi como el infarto previo, parecen tener
un papel relativamente protector, relacionado a un
incremento de la circulacién colateral y a una mejor
tolerancia a la traccion desarrollandose en estos casos
con mayor frecuencia roturas cardiacas atipicas como
es el hematoma intramiocardico disecante. Por otro
lado existen otros predisponentes en los cuales se genera
controversia sobre su relacion con la rotura cardiaca,
como es la presencia de hipertension arterial o diabetes
mellitus, el uso previo de corticoides y antiinflamato-
rios no esteroideos que interfieran con los procesos de
reparacion e incremente el riesgo, asi como el uso de
fibrinoliticos, principalmente tras su administraciéon
tardia (>12 horas); explicando los que defienden esta
ultima teoria, en que los tromboliticos si bien reducen
el tamafo del infarto, evitando la expansion del area
necrotica, por otro lado incrementan la hemorragia
intramiocardica y ademas fraccionan el colageno
mediante la activaciéon enzimatica de la plasmina,
interfiriendo con el proceso de reparacion tisular y con
ello predisponiendo al desarrollo de rotura'.

Generalmente se decia que solia suceder en la
primera semana del infarto, entre el primer y cuarto
dia. Pero por otro lado, el tratamiento de reperfusion
coronaria y principalmente el uso de fibrinoliticos ha
cambiado la historia natural, desplazando la incidencia
pico més hacia el primer dia del IAM. En cuanto a
su fisiopatologia, en las roturas tempranas (<24 horas),
se debe a apoptosis de los cardiomiocitos, con debili-
tamiento y disrupcién de la pared; mientras que en
aquellas que se dan luego de las primeras 24 horas estan
mas relacionadas con la expansion del drea necrética
y resultan de un proceso de remodelacién defectuoso,
junto con un aumento inadecuado de la actividad de las
metaloproteinasas que regulan la estructura y funcion
de la matriz miocardica'.

Como dijimos previamente, ésta puede afectar distin-
tas regiones cardiacas como la pared libre del ventriculo,
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el septum interventricular, los misculos papilares y con
menor frecuencia la auricula izquierda. La rotura de la
pared libre, es sin duda la mas comun, siendo de 3 a 10
veces mas frecuente que las otras, generalmente afec-
tando la cara anterior y lateral del ventriculo izquierdo.
Su incidencia es de un 2 a un 4% y constituye 8-10%
de la mortalidad por IAM?. Su diagnéstico mediante
técnicas de imagen evidenciara taponamiento cardiaco,
derrame pericardico con presencia de ecos intrapericar-
dicos, asi como compresién de cavidades (AD o VD).
Su clasificacion se puede realizar de dos formas: la mas
antigua sobre la base de la presentacion clinica y de su
evolucién en aguda, subaguda o cronica, caracteristica
de esta altima el desarrollo de pseudoaneurismas.
Mientras que por otro lado, la clasificacién mas reciente
en base a las caracteristicas anatémicas del defecto
encontradas durante la cirugia o la necropsia en:

* Tipo I: Rotura a modo de corte limpio; con
trazado rectilineo desde el endocardio hasta el
epicardio, con desgarro unidireccional y diseccién
minima e infiltracién hemorragica. Generalmente
en infartos de menos de 24 horas, no asociandose a
expansion, pasando el desgarro a través del tejido
infartado marginal, a nivel de unién con el tejido
sano’.

* Tipo II: Con desgarro multicanalicular y diseccién
pronunciada, caracterizada por una laceracién en
el endocardio que se continia con una diseccion
en forma de Ziz-zag propagandose en el miocar-
dio® a través del tejido infartado y generalmente
presentandose a los 3-4 dias del infarto.

* Tipo III: En este, el infarto ha experimentado
expansion y adelgazamiento; y el desgarro externo
se produce en la punta del aneurisma, ocurriendo
mas tardiamente que los previos 2, generalmente
contenido por trombos endocardicos o adheren-
cias pericardicas

* Tipo IV: Incluido por algunos autores, represen-
tando un desgarro parcial o rotura incompleta, no
transmural

Para su diagnostico correcto inicialmente un ECG,
en caso de roturas agudas objetivaremos disociaciéon
electromecanica y/o bradicardia extrema y en los casos
subagudos/croénicos la presencia de trastornos de la con-
duccién intraventricular, evidencia de transmuralidad

como el desarrollo de ondas Q) , asi como persistencias de
elevacion del segmento ST. La ecocardiografia método
de eleccion para establecer el diagnoéstico de las distintas
modalidades de esta patologia, siendo el hallazgo mas
constante para el diagnostico de rotura cardiaca clasica,
la presencia de derrame pericardico'. Teniendo su au-
sencia un alto valor predictivo negativo, exceptuando el
desarrollo de una rara forma de ruptura cardiaca como
es el hematoma intramiocardico disecante. Tomar en
consideracion que la visualizacion directa del desgarro
confirma el diagnostico, pero esto solo es posible en un
tercio de los casos'. Otras técnicas de imagen sin lugar
a dudas seran de ayuda definitiva para su diagndstico
como con la TAC y la RMN cardiaca.

En cuanto al tratamiento el control estricto de la
tension arterial y el reposo en cama son fundamentales,
betabloqueantes para regular la activaciéon simpatica
que se produce en respuesta al bajo gasto y uso de
IECAs para reducir el estrés parietal y evitar la ex-
pansién del area necrética. El objetivo inicial es lograr
la estabilidad hemodinamica mediante expansores,
inotrépicos, entre otros, como puente a la intervenciéon
quirargica que sera el tratamiento definitivo, mediante
la reparacion del defecto con puntos de sutura o bien a
través de la colocacion de un parche pericardico fijado
con sutura continuar sobre el miocardio sano o con
adhesivo biologico'.

La segunda mas frecuente, la rotura por trauma
cardiaco: tanto accidental como producto de una
agresion. En Espafia, la causa mas frecuente de trau-
matismo cardiaco es el secundario al traumatismo
toracico ocasionado tras un accidente de trafico’; ya
sea por contusién directa en el térax anterior, o por un
mecanismo de aceleracién-deceleracién con posterior
afectacion cardiaca y en algunas ocasiones vascular.

Dentro del cuadro general de trauma cardiaco, los
clasificaremos en dos grupos: por una parte el trauma-
tismo cardiaco cerrado, sin soluciéon de continuidad con
el exterior, generado por accidentes de trafico, caidas
de altura, ondas expansivas o lesiones deportivas; y
por otro lado los traumatismos cardiacos abiertos, por
heridas penetrantes cardiacas, con solucion de continui-
dad con el exterior.En cuanto a los traumas cardiacos
cerrados, su incidencia estimada es aproximadamente
de un 10-16%"°. En nuestro medio como comentamos
previamente la causa mas frecuente es el accidente de
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trafico, pero también puede ser consecuencia de caidas
de altura, golpes recibidos en peleas o por lesiones
deportivas®.

El grado de lesion cardiaca oscilara en un amplio
abanico de posibilidades desde una contusion cardiaca
sin dafio tisular ni elevacién enzimatica hasta la rotura
cardiaca, incluyendo el hematoma intramiocardico
disecante. En la contusién cardiaca se origina una
extravasacion sanguinea entre las fibras musculares del
miocardio, con la consecuente destruccion tisular. En la
mayoria de los casos se suele resolver mediante la reab-
sorcién espontanea del hematoma y la formacion de
escara; sin embargo cabe la posibilidad de progresar a
hematoma disecante intramiocardico con formacion de
una neocavitacion con sangre en su interior, delimitada
exteriormente por una capa de miocardio-pericardio
y con el miocardio-endocardio en su interior; o hacia
la formacién de aneurismas o pseudoaneurismas, y
puntualmente en roturas diferidas.

Por su proximidad al esternén, la pared libre del
ventriculo derecho esla mas propensa a sufrir contusion
cardiaca, principalmente si el impacto es frontal®. En
ocasiones se observa lesion valvular sin afectacion de la
pared libre, afectando también al aparato subvalvular,
las cuerdas tendinosas, los musculos papilares e inclusi-
ve las arterias coronarias. El maximo representante del
trauma cardiaco cerrado, asi como su manifestacion
mas frecuente es la rotura cardiaca, bien sea de pared
libre, del septo interventricular, muasculos papilares o
de las cuerdas tendinosas. La ecocardiografia es cla-
ramente el arma diagnoéstica con mayores beneficios
permitiendo describir desde hematomas, aneurismas,
derrames pericardicos, lesiones regurgitantes, roturas,
asi como analizar la contractilidad global y segmen-
tarias del miocardio puesto que son relativamente
frecuentes en la contusién cardiaca, y confirmando
la existencia de una contusién ante la presencia de un
trombo intramural o incluso intraventricular®.

En cuanto a la conducta a seguir, dependerd del
compromiso hemodindmico del paciente. En una
contusion cardiaca sin repercusiéon hemodindmica se
debe mantener una actitud conservadora que incluya
reposo absoluto, monitorizacién electrocardiografica
y tratamiento sintomatico. Planteandose la cirugia
cuando exista taponamiento por derrame pericardico
o hemopericardio resultante de una rotura cardiaca, de

una arteria coronaria, asi como lesién valvular grave
con inestabilidad hemodinamica®.

Ahora bien, ya aclarado la rotura cardiaca tipica,
asi como sus dos causas mas frecuentes (la isquémica y
la generada por trauma cardiaco) vamos a revisar una
rara forma de presentacion de rotura cardiaca subagu-
da como lo es el hematoma disecante intramiocardico.

El hematoma disecante intramiocardico (HDI) es
un hallazgo poco frecuente que puede originarse tras
un traumatismo cardiaco, o mas habitualmente tras un
infarto agudo de miocardio*. Es considerado una forma
de rotura cardiaca subaguda, que consiste en la forma-
cién de una neocavitaciéon originada por la diseccion
hemorragica entre las fibras espirales miocardicas (Fig.
1)°. En la forma clésica de rotura cardiaca, el desgarro
del miocardio genera el paso de sangre, atravesando
todo su espesor, desde la cavidad ventricular hacia el
saco pericardico, o a través del tabique interventricu-
lar. Sin embargo, existen casos donde la ruptura no
es transmural, formandose una cavidad sanguinea
intramiocardica, limitada exteriormente por parte del
miocardio y pericardio (HDI), lo que la diferencia del
pseudoaneurisma, donde existe una rotura total de la
pared miocardica contenida por el pericardio®.

El HID es una patologia definida, que de for-
ma aislada (9%) o combinada con desgarro (12%),
representa en torno a un 21% de las rupturas ven-
triculares por infarto del miocardio™. En el pasado
erroneamente mal llamado pseudopseudoaneurisma,

BHILIDS Tisdl2 MI1Z
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Figura 1: ETT. HDI. Neocavitacion a nivel apical-lateral de VI.
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o falso pseudoaneurisma; o por algunos patoélogos
como rupturas complejas™’, caracterizadas por tra-
yectos de diseccion serpiginosos que se localizan con
mayor frecuencia en la porcion inferobasal del tabique
intraventricular; y en el segmento medio de la pared
lateral del ventriculo izquierdo®”®. En los casos repor-
tados por el Dr. Vargas-Barrén y colaboradores™, en
aquellos con infarto de pared inferior las porciones
septales afectadas fueron los segmentos basal y medio
del septum posterior; y en aquellos con infarto anterior,
la region apical fue la predominantemente afectada.
El HDI puede ser exclusivamente intramiocardico o
puede comunicarse con uno o ambos ventriculos; asi
mismo puede extenderse de la pared libre del ventricu-
lo izquierdo al tabique interventricular o viceversa’®.

La fisiopatologia no esta del todo clara, sin embar-
go, se postula como su principal causa la pérdida del
soporte miocardico afectado, con alteraciones en la
pared de los pequenos vasos, generando hemorragia
y formacién de una masa sanguinea disecante que es
desplazada por la presion arterial sistémica*®. Existen
factores de riesgo para el desarrollo de HDI como la
realizacién de ACTP de un tejido isquémico (por el au-
mento brusco de presion sobre un tejido acostumbrado
a la hipoperfusiéon), IAM reciente, trauma toracico,
escasa circulacién colateral y el uso de inhibidores de la
glicoproteina IIb-IIIa’. Sin saber si los factores de ries-
go clasicos de ruptura cardiaca como edad avanzada,
sexo femenino, primer IAM, fibrinolisis tardia, entre
otros, afecten de igual forma a esta patologia’.

En cuanto al diagnéstico, generalmente la mitad de
los casos se realiza postmortem mediante autopsia’. Y
en los que se diagnostica en vida, la clinica se corres-
ponde a la de cualquier rotura cardiaca después de un
IAM o un trauma cardiaco, caracterizada por dolor
toracico recurrente, hipotensién arterial, taquicardi-
zacion, entre otras; siendo escasa su presentacion de
forma asintomatica. A nivel del ECG, los hallazgos mas
significativos son la persistencia del supradesnivel del
segmento ST, asi como la ausencia o apariciéon tardia
de la onda T7®. El diagnostico se confirma mediante
ecocardiografia y otras técnicas de imagen tipo eco-
cardiografia transesofdgica, TAC y RMN cardiaca
(Fig.2). El diagnéstico ecocardiogréfico se fundamenta
en objetivar la neocavitacién enteramente contenida en
el miocardio, logrando en ocasiones presenciar flujo de
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baja velocidad en la falsa luz con un patron de flujo bi-
fasico’, permitiendo delimitar la extension del hemato-
ma disecante, asi como su potencial comunicacién con
otras estructuras’. Por otro lado la ecocardiografia nos
permite en ocasiones, visualizar la presencia del borde
endocardico delgado y moévil rodeando el defecto de la
cavidad, asi como cambios ecoicos en la neocavitacion
sugestivo de contenido sanguineo®. En la actualidad
todo ello permite ser mejor valorado gracias a técnicas
de ecocardiografia 3D, que nos permite en algunos
casos visualizar la solucién de continuidad parcial del

miocardio y una confirmacion del HDI.

Figura 2: RMN. HDI. Hematoma trombosado.

FA 18Hz Latidos 3D 1

Figura 3: ETT 3D. HDI. Neocavitacion
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RESUMEN

Las interferencias electromagnéticas (IEM), son
causa potencial de disfunciéon de marcapasos. Repor-
tamos el caso de un paciente portador de marcapasos
bicameral controlado mediante sistema de monitori-
zacion remota domiciliaria, con IEM en sus registros
por emisién de ondas electromagnéticas provenientes
de electrodoméstico, ocasionando inhibiciéon auriculo-
ventricular y disfuncién del marcapaso.

PALABRAS CLAVE

Interferencia electromagnética, monitorizacién

remota domiciliaria, marcapasos.

ABSTRACT

Electromagnetic interferences (EMI) are a potential
cause of pacemaker dysfunction. In this article we report
the case of a patient with a dual chamber pacemaker
controlled by a remote home monitoring system, with
records for EMI emission of electromagnetic waves
from a household appliance causing atrio-ventricular
pacemaker inhibition and dysfunction.

KEYWORDS

Electromagnetic interference, home monitoring,
pacemaker.

Las interferencias electromagnéticas (IEM), son
causa potencial de disfuncién de marcapasos, habi-
tualmente de forma transitoria, y en algunos casos de
forma permanente. Pueden ocasionar desde inhibicién
temporal del estimulo, hasta danos irreversibles en los
circuitos del generador. Dentro de las diferentes causas
de IEM se encuentran fuentes electromagnéticas, radia-
cién ionizante o fuentes galvanicas. En la actualidad,
debido al avance tecnologico de los dispositivos de alti-
ma generacion, las interferencias por equipos eléctricos
de uso doméstico son excepcionales y el nivel de riesgo
es muy bajo. El papel de la monitorizacién cardiaca en
el diagnéstico de IEM ha sido poco estudiado.

Reportamos el caso de un varon de 64 afios, portador
de marcapasos bicameral desde el ano 2004 implantado
por bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado y con-
trolado periddicamente por nuestra unidad mediante

REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGIA ¢ VOL. 18 N°2. 2016




DIAGNOSTICO DE DISFUNCION DE MARCAPASOS POR INTERFERENCIA
ELECTROMAGNETICA MEDIANTE MONITORIZACION REMOTA DOMICILIARIA

Urmeneta Ulloa ], Chabbar Boudet M, Molina Borao I, Oloriz Sanjuan T,

Calvo Cebollero |

01:00 465/34

Figura 1: Monitorizacion remota domiciliaria
mostrando disfuncién de marcapasos por IEM con
inhibicion de estimulo auricular (imagen superior)
y auriculo-ventricular (imagen inferior) en distintos
dias con misma franja horaria.

.
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sistema de monitorizaciébn remota domiciliaria. El

analisis periddico de la informacién recibida permitié
detectar de forma ocasional el registro de electrogramas
intracavitarios con inhibicién transitoria del estimulo
en ambos canales por deteccion de ruido (Fig. 1). Curio-
samente estos registros se repetian de forma sistematica,
con periodicidad fija y en franjas horarias coincidentes
(Fig 1. Circulo rojo). Este hallazgo aument6 la sospecha
sobre una IEM como causa de la disfuncién. Inmediata-
mente se contacto con el paciente, preguntandole sobre
la presencia de sintomatologia y la actividad realizada
en dicha franja horaria. En dicho periodo el paciente se
encontraba asintomatico, puesto que presentaba ritmo
propio sin ser dependiente de marcapasos. Finalmente
se llegd a la conclusion que se trataba de la emision
de ondas electromagnéticas generadas por aparato
electrodoméstico tipo “parrilla eléctrica”. En este caso
la informacién facilitada por la monitorizacién remota
fue clave para detectar la fuente de IEM. El paciente
recibi6 consejo médico sobre el abandono del uso de la
parrilla. Confirmandose en posteriores transmisiones la
resolucion del cuadro clinico.

La disfuncién de marcapasos por IEM es mayor-
mente observada en marcapasos con cable que pre-
sentan deteccion unipolar, debido a sensado auricular
o ventricular inadecuado, por interpretar las sefales

externas como latidos intrinsecos del paciente', siendo
menos frecuente en los cables bipolares los cuales mi-
nimizan “the antenna effect”. La inhibicién auricular
o ventricular generada por IEM puede causar asistolia
si la persona no posee ritmo intrinseco'. Por otro lado
pueden ser causa de sintomas que van desde palpita-
ciones, hipotensién arterial hasta dolor toracico por
estimulacion pectoral'. Ante el incremento de IEM, los
fabricantes de marcapasos respondieron aumentando
la protecciéon ante las mismas, usando carcasas de
titanio, filtros especiales y algoritmos especificos para
distinguir entre ruido y la sefial cardiaca verdadera?;
sin embargo, se siguen presentando estos indeseados
efectos, aunque en menor proporcién, como vimos en
nuestro caso.
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RESUMEN

El carbonato de litio es un fairmaco efectivo en el
tratamiento de los trastornos maniacos y prevencion de
brotes en el trastorno bipolar. Presenta eliminacién renal
y posee un estrecho rango terapéutico. La sintomatologia
mas frecuente derivada de la intoxicacion es la gastroin-
testinal y neurologica; las manifestaciones cardiologicas
aparecen en el 20-30% de los casos. Se presenta el caso
de un var6én de 76 afios bajo tratamiento crénico con
litio, que sufre una intoxicacién secundaria a insufi-
ciencia renal aguda prerrenal con disfunciéon sinusal
secundaria corregida tras la normalizacion de los niveles
séricos de litio. Las alteraciones electrocardiograficas
mas comunes en la intoxicacion son las alteraciones en la
onda T y las bradiarritmias. Se han descrito casos de ta-
quicardias ventriculares, e incluso puede desenmascarar
el sindrome de Brugada. También puede conducir a la
hipercalcemia e hipotiroidismo, que pueden contribuir
a su vez al desarrollo de trastornos del ritmo. Se debe
mantener un alto indice de sospecha en pacientes bajo
tratamiento con litio, la intoxicacién puede producir
arritmias cardiacas reversibles en la mayoria de los casos
aunque potencialmente mortales .

PALABRAS CLAVE

Disfuncioén sinusal. Litio. Intoxicacion.

ABSTRACT

Lithium carbonate is an effective medication for the
treatment of manic-depressive illness and prevention of
outbreaks in bipolar disorder. This drug has mainly a
renal clearance and it has a narrow therapeutic range.
The most frequent symptoms derived from lithium
overdose are gastrointestinal and neurological disor-
ders; however, cardiac symptoms appear in 20-30%
of the cases. We present the case of a 76-year-old man
under chronic lithium treatment who suffered from
secondary poisoning due to an acute prerenal renal
failure is presented. In addition, the patient showed
sinus node dysfunction that was corrected when the
serum lithium level was restored. The most common
electrocardiographic changes in lithium poisoning are
altered T-wave and bradyarrhythmia. Cases of ven-
tricular tachycardia and even unmasking a Brugada
syndrome pattern have been described. Furthermore,
it can lead to hypercalcaemia and hypothyroidism,
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which may contribute to the development of bradyar-
rhythmia. A lithium overdose must require a strict
cardiac monitoring due to the risk of life-threatening,
as the intoxication may cause life-threatening cardiac
arrhythmiasare reversible in most of the cases.

KEY WORDS

Sinus node dysfunction. Lithium. Intoxication.

El carbonato de Litio ha demostrado de ser efectivo
en el control de las fases agudas de los pacientes con
episodios maniacos y en la prevencion de nuevas crisis
en los pacientes con trastorno bipolar'. Presenta un
estrecho margen terapéutico: 0.6-1.2 mEq/1 en preven-
cién de brotes maniacos y 1-1.5 meq/L en la fase aguda
de la mania. Se han descrito efectos toxicos cardiacos,
aunque son infrecuentes y la mayoria ocurren en indi-
viduos con cardiopatia previa’.

Presentamos el caso de un varén de 76 anos institu-
cionalizado por esquizofrenia y trastorno bipolar con
antecedente de un episodio de angina inestable dos
afios antes con manejo conservador y funcion sistolica
ventricular izquierda preservada. Se encontraba en
tratamiento habitual con: Lormetazepam, Quetiapina,
Carbonato de Litio, Nitritos trandérmicos, Acido ace-
tilsalicilico, Atorvastatina y Clopidogrel.

Es derivado al servicio de urgencias por dolor
toracico, hipotension arterial y bradicardia. La anam-
nesis inicial resultaba dificultosa por el bajo nivel de
consciencia y la exploracioén fisica puso de manifiesto
signos de marcada deshidrataciéon junto a una bradi-
cardia significativa. En el electrocardiograma inicial
destacaban signos de disfuncién sinusal con bloqueo
sinoauricular de 2° y 3° grado, asociado a pausas sinu-
sales de hasta 5 segundos y ritmo nodal de escape a 36
latidos por minuto (Figura 1). Los resultados analiticos
demostraban un grave deterioro de la funcién renal
(creatinina de 2,4 mgr/dl), moderada hiperpotasemia
(6 mEq/L) y niveles séricos toxicos de litio (2mEq/L),
sugestivos de intensa deshidrataciéon con insuficiencia
renal aguda prerrenal como desencadenante de la in-
toxicacion. Tras iniciar la reposicién hidroelectrolitica
y suspender el litio, se logr6 una progresiva normaliza-
cién de la funcién renal, y cifras tanto de potasio como
de litio séricos. En paralelo, se objetivé una paulatina

remisién de las alteraciones electrocardiograficas, de
forma que al alta presentaba ritmo sinusal a 65 latidos
por minuto, hemibloqueo anterior y bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado, ya presentes en su ingreso
previo (Figura 2).

La intoxicacion con litio es una complicaciéon fre-
cuente cuando se administra a largo plazo. Aun con pe-
quenas elevaciones de litio sérico, estos pacientes tienen
una alta probabilidad de manifestar clinica de intoxica-
ci6n grave, dado que en esta situacion los niveles de litio
informados no se correlacionan directamente con los
niveles tisulares'. La principal via de excrecion del litio
es renal, cualquier deterioro en el filtrado glomerular
puede repercutir en su concentracion sérica. El tiempo
de eliminacién puede verse alterado por la duraciéon
del tratamiento, de modo que un paciente con corta
exposicién al litio tardard menos tiempo en eliminar
el firmaco'.

No existe una relacion muy estrecha entre los
niveles plasmaticos y la severidad de los sintomas. Se
han descrito diversos casos de intoxicacién con niveles
normales de litio en suero y también casos de niveles
toxicos sin manifestaciones clinicas. Por tanto, no se
puede establecer el diagnostico de intoxicaciéon basado
exclusivamente en sus niveles séricos'.

El diagnostico de intoxicacién requiere un alto
grado de sospecha, ya que sus manifestaciones son
inespecificas, siendo los sintomas mas frecuentes
gastrointestinales y los neurologicos; las alteraciones
cardiolégicas sélo aparecen en 20-30% de los casos y
caracteristicamente de forma tardia®.

El tratamiento con litio en rango terapéutico se ha
asociado con alteraciones electrocardiograficas como
la disfuncién sinusal, alteraciones en la repolarizacién,
prolongacion del intervalo QT y bloqueo auriculo-
ventricular, en general sin trascendencia clinicamente
significativa®. En la intoxicacion, los hallazgos mas
frecuentes son el aplanamiento de la onda T y las bra-
diarritmias?, también se han descrito grados variables
de disfuncién sinusal, bloqueo AV, bloqueo de rama
derecha y hemibloqueo anterosuperior!. Aunque se
desconoce la fisiopatologia exacta, se ha sugerido que
su peso molecular similar al sodio puede favorecer que
compita con este catiéon para atravesar la membrana
celular. Asi, podria alterar el gradiente transmembra-
na y predisponer a arritmias potencialmente mortales.
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Los niveles toxicos también pueden conducir a la
hipercalcemia e hipotiroidismo, lo que favorece el de-
sarrollo de bradiarritmias’. La taquicardia ventricular
monomorfa en la intoxicacién es excepcional aunque
hay varios casos descritos®. Ademas se ha comunicado
que el litio puede desenmascarar un patrén electro-
cardiografico de sindrome de Brugada latente por
bloqueo de los canales cardiacos de sodio®.

La presencia de alteraciones electrocardiograficas
en pacientes bajo tratamiento con litio, puede traducir
niveles plasmaticos en rangos toxicos, que deben con-
firmarse con las determinaciones analiticas, teniendo
en cuenta que no siempre existe una correlacion exacta
entre éstos y las manifestaciones clinicas. La mera
sospecha debe hacer cuestionar la continuidad del far-
maco y obliga a una estrecha monitorizacion cardiaca
dado que su cardiotoxicidad es generalmente reversible
pero puede llegar a ser letal.
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Figura 1: Electrocardiograma a su ingreso:
disfuncién sinusal con bloqueo sinoauricular
1 de2°y 3°grado, asociado a pausas sinusales
de hasta 5 segundos y ritmo nodal de escape a

Figura |:ECG al ingreso 36 latidos por minuto.
Figura 2: [lectrocardiograma al alta: ritmo
sinusal a 65 latidos por minuto, hemibloqueo
anteriorsuperior y bloqueo auriculoventricular
Figura 2ECG al alta de primer grado.
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