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La angioplastia primaria, siempre que sea posible,
es el tratamiento de eleccién en pacientes con sindro-
me coronario agudo con elevacién del segmento ST
(SCACEST). Sin embargo, el implante de un stent
coronario cuando hay una trombosis coronaria masiva
tiene un riesgo muy alto de ocasionar un fenémeno de
no reflow. Aunque no con mucha frecuencia, existen
casos con una carga trombdtica tan importante que ni
siguiera la administracién de un régimen combinado
con tres farmacos antiplaquetarios y anticoagulacién
consigue la reduccién efectiva de la carga trombdtica.
Esta poblacion tiene un riesgo extremadamente alto
de complicaciones periprocedimiento y de eventos
adversos en el seguimiento. (2)

El mecanismo principal que causa estas compli-
caciones es el fenémeno de no reflow resultante de la
presencia de trombo residual y embolizacién distal
tanto en las arterias epicardicas como en la microcir-
culacién coronaria.

No se dispone de estudios aleatorizados que aporten
evidencia de cual es el mejor tratamiento en estos casos
y las actuales guias de tratamiento tampoco son expli-
citas en este escenario. Este caso sugiere la seguridad
y eficacia de dosis bajas de fibrinélisis intracoronaria
en estas situaciones especificas, ya que observamos una
clara mejoria de la perfusion coronaria sin sangrado
mayor. En nuestro caso decidimos un modo conservador
de administracién en pequenos bolos de TNK, con una
espera de 5 minutos entre ellos con el fin de administrar
la minima dosis efectiva posible.

Kelly y colaboradores publicaron en 2005 una serie
de 34 pacientes (65% con SCACEST) que desarro-
llaron trombosis intracoronaria como complicacion
durante la angioplastia. Todos ellos fueron tratados
con TNK intracoronario (dosis media 10 + 5 mg), ob-
servandose una mejoria significativa en el flujo TIMI.
Hubo un 12% de muertes (3 por shock cardiogénicoy 1
por infarto del ventriculo derecho) y 4 complicaciones
por sangrado en el sitio de puncién (3 en pacientes
en tratamiento concomitante con inhibidores de la
glicoproteina IIb-IIIa). (5)

Hay casos publicados en los que simplemente el
tratamiento médico intensivo fue suficiente para lograr
la desaparicién del trombo en una o dos semanas sin
necesidad de implantar un stent, (1) pero en nuestro
caso la repeticién del dolor torécico indic6 la realizacién
de un nuevo cateterismo en las primeras 24 horas, y
esa fue la razon por la que se decidi6 el implante de
un stent con la intencién de fijar el trombo a la pared
arterial, y funciond.

Aparte del tratamiento inicial con TNK intracoro-
nario, en pacientes sin otras lesiones ateroscleréticas
es fundamental buscar diferentes causas de trombo-
genicidad y tratarlas en el caso de que se encuentren.
Nuestro paciente tenia un sindrome nefrético con hi-
poalbuminemia (2,3 mg/dl), lo que por si solo tiene un
riesgo de trombosis del 40%. Esta fue la razén por la que
los nefrélogos decidieron comenzar la anticoagulaciéon
con acenocumarol ademaés de la doble antiagregacion.

Se desconoce la duracién necesaria del tratamiento,
pero parece logico mantenerlo al menos hasta que se
normalicen los niveles de albimina. (3, 6)
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Leiomiosarcoma primario de la auricula izquierda

Los tumores cardiacos primarios son infrecuentes. Se
estima que afectan al 0,001-0,03% de la poblacién gene-
ral. El 75% son de estirpe histolégica benigna, en tanto
que los tumores malignos primarios comportan solo el
25%, por lo cual deben considerarse excepcionales. El
leiomiosarcoma es un tumor maligno que representa
el 0,019% del total de los tumores cardiacos primarios.
Presentamos un caso clinico en el que se analiza la
forma de presentacion, diagnéstico y tratamiento de
un leiomiosarcoma cardiaco.

Paciente de sexo masculino, de 39 anos, sin ante-
cedentes patoldgicos conocidos, que consulta por sin-
drome febril de 2 meses de evolucién, astenia, pérdida
de 12 kg de peso y disnea en clase funcional II-III, con
episodios de disnea paroxistica nocturna.
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Al examen fisico se encuentra en regular estado ge-
neral, piel palido-terrosa, conjuntivas hipocoloreadas,
taquicardico, normotenso, ingurgitaciéon yugular, R2
desdoblado en el apex, con soplo regurgitante mitral de
intensidad 2/6 y rolido diastdlico mitral que se modifica
con los cambios de posicion. Estertores crepitantes
bibasales, hepatomegalia dolorosa.

Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 100 latidos por
minuto. Signos de sobrecarga de cavidades derechas.

Radiografia de térax: Indice cardiaco de 0,50, con
arco medio tendido, campos pulmonares congestivos
con signos de hipertension venocapilar pulmonar.

Laboratorio de ingreso: Leucocitos 8.500/mm?®. ERS:
49 U.A. Hemoglobina: 10,6 g/dl. Hematocrito: 33%.

Ecocardiograma transtoracico: Formacion de aspec-
to tumoral en la auricula izquierda de gran tamano. No
se logra determinar con exactitud el area ni la base de
implantacién, parece estar adherida a la valva anterior
de la valvula mitral generando una reduccion del area
de esta que se estima en 1,2 cm?, con gradiente pico
transvalvular mitral de 21 mm Hg. Cavidades dere-
chas dilatadas con insuficiencia tricuspidea de grado
leve. Hipertensién pulmonar con presion sistélica del
ventriculo derecho de 70 mm Hg.

El ecocardiograma transesofagico (ETE) muestra
una imagen tumoral en la auricula izquierda, de as-
pecto heterogéneo, de escasa movilidad, con tamano de
5,5 cm X 5 cm, implantada en el septum interauricular
con infiltracién de la valva anterior mitral (Figura 1).

En la intervencién quirdrgica se identific6 una
masa multilobulada, de consistencia duro-elastica
que prolapsaba a la vena pulmonar inferior derecha,
de 6 cm X 5 cm de didmetro, con aparente pediculo de
implantacién en el septum interauricular y maltiples
implantes en el ostium de la orejuela izquierda e infil-
tracion de la valva anterior de la valvula mitral (Figu-
ra 2). Se procede a la resecciéon tumoral con reemplazo
valvular mitral con proétesis mecanica y reconstruccion
del septum interauricular con fragmentos de pericardio.

Fig. 1. Ecocardiograma transesofagico, vista medioesofagica a 120°.
La flecha indica la masa tumoral. Con el Doppler se constata la
aceleracion del flujo transmitral compatible con estenosis.

Fig. 2. A. Pieza quirurgica. Se visualizan dos formaciones tumorales:
el tejido que se encontraba dentro de la vena pulmonar derecha,
sehalado por la flecha, y la restante corresponde a la formacion
que se ubicaba a nivel auricular. B. Imagen macroscopica. Forma-
cion multilobulada con éareas congestivas, necrosis y hemorragias.
C. Corte histologico con tincién de hematoxilina-eosina. Se observa
proliferacion fusocelular con areas de necrosis en su interior. D.
Corte histologico a nivel de la vélvula mitral que demuestra la
infiltracion tumoral en esta.

En el examen anatomopatolégico, la macroscopia
informé lesiéon tumoral en varios fragmentos, de super-
ficie irregular con areas congestivas y hemorragicas.
En la microscopia se observé proliferacion fusocelular
atipica con bajo indice mit6tico y areas de necrosis. In-
munohistoquimica: Citoqueratina AE1-AES3 negativa,
actina 1-4 positiva (Figura 2 B-D).

El leiomiosarcoma es un tumor derivado de las
células musculares lisas, que se caracteriza por su
elevada capacidad invasiva. Representa el 8% de todos
los sarcomas y se inicia habitualmente en el tutero,
el retroperitoneo y la regién intraabdominal. (1) La
localizacién cardiaca de estos tumores es excepcional,
representan el 0,019% del total de los tumores cardiacos
primarios. (1) Surgen de fibras musculares lisas ubi-
cadas en el subendocardio o de los vasos pulmonares.
El 76% de estos tumores se implantan en la auricula
izquierda, el 16% en la auricula derecha y el 8% en los
ventriculos. (2) Suelen aparecer hacia la cuarta década
de la vida y la presentacion clinica es variable y tardia.
Los sintomas suelen ser el resultado de la obliteracion
de las valvulas, las camaras cardiacas o los grandes
vasos. (3, 4)

El ecocardiograma de superficie y el transesofagico
constituyen los métodos apropiados para el diagnésti-
co, como también la tomografia axial computarizada.
Aunque por estos métodos resulta dificultoso distinguir
entre un mixoma y un tumor maligno, la presencia de
infiltracién a nivel de la valva anterior mitral aumenta
la probabilidad de malignidad, como en el caso que se
presenta. El diagnéstico de certeza se efectia con histo-
patologia e inmunohistoquimica. (4) La biopsia guiada
por ecocardiografia transesofagica permite realizar un
diagnéstico histolégico previo a la cirugia. Se trata de
un procedimiento no desprovisto de riesgo y en nuestro
caso se optoé por la exéresis tumoral sin biopsia previa,
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que es la conducta terapéutica adoptada en nuestro
Servicio con todos los tumores cardiacos resecables. (5)

El leiomiosarcoma es un tumor con alto porcentaje
de recurrencia. (3) La radioterapia y la quimioterapia
constituyen tratamientos coadyuvantes, especialmente
en los casos en que no se logra la reseccién radical
del tumor. En el paciente que presentamos se efectué
la extirpacién del tumor sin margenes de seguridad
apropiados debido a la localizacién y a los amplios
sitios de implantacién que presentaba. El tratamiento
posterior con radioterapia fue desechado debido a las
complicaciones que produce a nivel cardiaco, como la
miocarditis y la pericarditis actinica. Se opt6 por tra-
tamiento coadyuvante quimioterapico con docetaxel y
gemcitabina en ciclos cada 21 dias.

Cuando no se logra su extirpacion radical, el leiomio-
sarcoma tiene un indice de recurrencia elevado. En nues-
tro paciente, 45 dias después de la cirugia y previamente
al inicio de la quimioterapia se realizé un ecocardiograma
transesofagico de control que mostré que el tumor habia
recidivado y provocaba estenosis grave de la prétesis mi-
tral. Después de tres ciclos de quimioterapia se evidencio
reduccidn significativa de la masa tumoral.

El prondéstico de los pacientes portadores de un leio-
miosarcoma de localizacion cardiaca es ominoso. Con la
reseccion quirargica se logra una sobrevida que oscila
entre 12 y 16 meses, (6) mientras que el tratamiento
agregado de quimioterapia la extiende a un promedio
de 24 meses. (6) En algunos casos, la recurrencia del
tumor requiere una nueva intervencién quirtargica, (3)
pero en el caso que presentamos la imposibilidad de
efectuar una reseccion radical invalida su realizacion.
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Anticoagulacién oral con antagonistas de
la vitamina K en tiempos de los nuevos
anticoagulantes

Uno de cada seis accidentes cerebrovasculares (ACV)
isquémicos son secundarios a un evento embdlico de-
bido a fibrilacién auricular (FA), siendo esta una causa
potencialmente prevenible. (1) Diversos estudios han
demostrado la eficacia de la anticoagulacién oral en la
prevencion de ACV en pacientes con FA. (2) Se han apro-
bado nuevos anticoagulantes orales que han demostrado
no ser inferiores al tratamiento con antagonistas de la
vitamina K. (3-5) Presentamos un trabajo realizado con
el objetivo de describir la tasa de eventos emboélicos y de
complicaciones hemorragicas en un grupo de pacientes
con FA anticoagulados con warfarina.

Se evaluaron de forma retrospectiva todos los pa-
cientes con diagnéstico de FA desde octubre de 2004 a
noviembre de 2008, a través de un sistema informatiza-
do de anticoagulacién desarrollado en nuestra institu-
cién. Solo ingresaron pacientes con FA no valvular, bajo
tratamiento con warfarina, que tuviesen seguimiento
por 60 dias como minimo y con controles periédicos
de RIN (no mayor de 60 dias entre dos controles con-
secutivos). En cada paciente se calculd el tiempo en
rango terapéutico (TRT) de acuerdo con la metodologia
propuesta por Rosendaal y colaboradores. (6)

Los puntos finales fueron muerte de cualquier
causa, evento isquémico (ACV isquémico, crisis is-
quémica transitoria o embolia sistémica) y evento
hemorragico mayor (evento con requerimiento de al
menos 2 unidades de concentrados de glébulos rojos o
el equivalente de sangre entera, hemorragia asociada
con muerte, caida de la hemoglobina de mas de 5 g/dl,
hipotensién con requerimiento de agentes inotrépicos,
sangrado intraocular con pérdida significativa de la
vision, hemorragia con requerimiento de intervencion
quirdrgica o hemorragia intracraneal).

Las variables categodricas se expresan en porcentaje
y las continuas en promedio y desviacion estandar. Se
utilizé el programa estadistico InfoStat/P 2014 (Uni-
versidad Nacional de Cérdoba).

De un total de 341 pacientes evaluados, 118 cum-
plieron con los criterios de inclusiéon propuestos, edad
promedio de 76,5 = 8,6 anos, el 42,7% eran mujeres,
puntaje CHADS, 1,9 + 1,2. El seguimiento fue de 28,2 +
17,5 meses, y el promedio de TRT fue del 59,6% =+ 17,5%.
El resto de las caracteristicas de la poblacién se describen
en la Tabla 1. En el seguimiento hubo 6 muertes (5,08%
0 2,16% por ano), 5 eventos isquémicos (4,23% o 1,8%
por ano) y 19 eventos hemorragicos (16,1%), de los cuales
5 fueron hemorragias mayores (4,23% o 1,8% por ano).

La anticoagulacién oral con antagonistas de la vitami-
na K reduce el riesgo de ACV isquémico y de muerte en
un 64% y 25%, respectivamente, cuando se compara con
placebo y en un 39% cuando se compara con aspirina. (2)

En nuestra experiencia, en un grupo seleccionado
de pacientes anticoagulados por FA no valvular, con
controles periédicos de RIN, y datos de efectividad de



