Revista Argentina de Cardiologia
ISSN: 0034-7000
revista@sac.org.ar

Sociedad Argentina de Cardiologia
Argentina

Odzak, Andrea N.; Arcondo, Florencia; Bono, Leandro; Estrada, Jorge; Amante, Marcelo;
Zylberman, Marcelo
Tromboangeitis obliterante en mujer joven con miocardiopatia dilatada
Revista Argentina de Cardiologia, vol. 83, nim. 3, junio, 2015, pp. 246-248
Sociedad Argentina de Cardiologia
Buenos Aires, Argentina

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=305339770017

Coémo citar el articulo I &\ /"

Numero completo Sistema de Informacién Cientifica

Mas informacion del articulo Red de Revistas Cientificas de América Latina, el Caribe, Espafia y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=3053
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=3053
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=305339770017
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=305339770017
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=3053&numero=39770
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=305339770017
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=3053
http://www.redalyc.org

246

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 83 N°3 / JUNIO 2015

El tiempo a la reversion fue de 9 minutos (6-18).
El tiempo total de estancia hospitalaria fue de 165
minutos (110-210).

El 24% de los pacientes presentaron eventos ad-
versos. Solo se produjeron eventos de los denominados
serios en 4 pacientes, representados por bradicardia a
40 latidos por minuto que duré menos de 5 minutos,
sin necesidad de tomar ninguna medida farmacolégica
y sin descompensacién hemodinamica en 2 pacientes,
hipotensién que requirié expansién con solucion fisio-
logica en 1 paciente y taquicardia ventricular no soste-
nida en 1 paciente. El resto de los eventos adversos (25
pacientes) estuvo dentro del grupo de los denominados
no serios representados por alteraciones del gusto y,
en menor medida, parestesias, tos y nduseas, todos
transitorios y bien tolerados por los pacientes.

El vernakalant es un agente antiarritmico selecti-
vo auricular, que prolonga el periodo refractario, con
efectos minimos sobre la repolarizacién ventricular. Los
estudios ACT y ACT 3 demostraron la seguridad del
vernakalant con una tasa proarritmica y de hipoten-
sion baja. (1, 2) El estudio AVRO mostré la seguridad
en pacientes con cardiopatia estructural moderada,
excluyendo a pacientes con miocardiopatia obstructiva,
enfermedad valvular grave o infarto reciente, entre
otros. (3) A partir de estos resultados, la guia europea
de 2012 recomienda la utilizacién del vernakalant para
lareversion de la FA aguda, excluyendo de la indicacion
a los pacientes con fraccién de eyecciéon < 35% por
falta de experiencia, valvulopatia grave, insuficiencia
cardiaca en evolucién o evento coronario reciente. (5)

En nuestra experiencia, la mayoria de los pacientes
presentaron ausencia de cardiopatia estructural, con
auriculas de tamano conservado o levemente aumenta-
do, lo que probablemente explique la tasa alta de éxito
de reversién con la medicacién, mayor que la mostrada
en otros trabajos.

El tiempo a la reversion fue similar a lo publicado en
el estudio AVRO, (3) lo que impacta directamente en el
tiempo de permanencia de los pacientes en el Servicio
de Emergencias. Esta mayor velocidad para lograr la
reversion se asocia directamente con una reducciéon
en el tiempo de estancia hospitalaria en comparacién
con estudios previos con drogas como la propafenona
o la flecainida, lo que implica beneficios asistenciales,
econdmicos y de bienestar para el paciente que se ex-
pone menos al estrés que significa una internacion. (6)
En relacién con la seguridad, el vernakalant present6
principalmente eventos adversos denominados no serios
como disgeusia, tos y nauseas, tal como ocurri6 en los
estudios de grandes proporciones. (1-3, 5) Estos efectos
no tuvieron impacto en la salud de los pacientes y fueron
muy bien tolerados. A su vez, es de destacar que el ver-
nakalant no produjo ningtn tipo de reaccién a nivel de
la zona de administracién, lo que presenta una ventaja
comparativa respecto de drogas como la amiodarona,
con una tasa significativa de flebitis quimica.

Estos resultados nos han generado la confianza
necesaria para que el vernakalant se haya convertido

en la droga de primera eleccién en nuestro centro al
momento de elegir el farmaco antiarritmico para el
tratamiento de los pacientes con FA aguda.

En nuestra experiencia, el vernakalant resulté una
droga efectiva y segura para el tratamiento de la FA,
que permitié una rapida resolucién y externacién de
estos pacientes.
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Tromboangeitis obliterante en mujer joven con
miocardiopatia dilatada

La tromboangeitis obliterante (TAO) es una enfer-
medad inflamatoria, oclusiva, no aterosclerética y
segmentaria de arterias de pequeno a mediano calibre
y de vénulas superficiales. (1, 2) Leo Buerger describié
esta entidad en 1908 en hombres jovenes tabaquistas
importantes con amputaciones en miembros inferiores
(MMII) secundarias a lesiones isquémicas. Los casos
descriptos en mujeres son esporadicos. La TAO se
considera un tipo de vasculitis (2) con compromiso
visceral infrecuente. (3) Existen pocos casos con afec-
tacion cardiaca publicados en la literatura médica. La
mayoria de ellos corresponden a pacientes jévenes con
infarto agudo de miocardio y presuncién de enferme-
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dad coronaria. (4) La miocardiopatia dilatada no se ha
descripto en el contexto de esta enfermedad.

Se presenta un caso de debut de TAO en una mujer
joven, fumadora ocasional, con miocardiopatia dilatada
sintomatica.

Mujer de 19 anos que consulta por disnea y claudi-
cacion intermitente de MMII de 2 meses de evolucion.
Tabaquista ocasional. Sin antecedentes de diabetes,
hipertension, dislipidemia ni enfermedad cardiaca. Exa-
men fisico: normotensa, lesiones isquémico-necréticas
bien delimitadas en hallux, segundo y tercer dedo del
pie izquierdo (Figura 1). Pulsos: radial derecho, tibial
posterior y pedio izquierdo ausentes; radial izquier-
do y cubital derecho de minima intensidad. R1 y R2
normofonéticos en 4 focos, silencios libres, sin R3. Sin
edemas periféricos. Laboratorio: hemograma, glucemia
y funcién renal normales, VSG 47 mm, Quick y KPTT
normales, colesterol 162 mg/dl, LDL 108 mg/dl, HDL 32
mg/dl, TAG 87 mg/dl. C3, C4, normales ANCAc, ANCAp,
FAN, anti-ADN, Ac anticentrémero, Ac anti-ScL70, Ac
antimembrana basal, Ac antibeta,-glicoproteina, Ac
anticardiolipina negativos. TSH normal. Chagas, CMV,
adenovirus, enterovirus y HIV negativos.

ECG: sinusal, BCRI. Ecocardiograma Doppler /
ETE: hipocinesia global, movimiento asincrénico del
septum, deterioro grave de la funcién sist6lica. Fraccion
de eyeccion 35%.

Eco-Doppler arterial de MMII: flujo disminuido en
arteria tibial derecha (posterior y anterior); arteria
tibial posterior distal sin flujo. Arteriografia de MMII:
aortograma y renales normales, oclusion en tibial pos-
terior derecha (tercio proximal), tibial anterior izquier-
da (tercio medio) y peronea homolateral. Colaterales
en patron de “sacacorchos”. Cinecoronariografia: aorta
toracica y vasos del cuello normales. Tronco coronario,
coronaria derecha y circunfleja sin lesiones. Descen-
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Fig. 1. Lesion isquémico-necrética en el pie izquierdo.

dente anterior ocluida entre tercio medio y distal, se
rellena por circulacién colateral.

Durante la internacién presenta paro cardiorrespi-
ratorio en contexto de TV/FV. Responde a RCP avan-
zada, con requerimiento de ARM e inotrépicos por 5
dias. Por recurrencia de TV se indica CDI. Biopsia de la
arteria radial derecha: arteria de mediano calibre con
lamina elastica interna preservada (Figura 2), oclusiéon
luminal por fibrosis laxa y vasos de neoformacién con
compromiso intimal focal, restos de fibrina y leucoci-
tos polimorfonucleares aislados en la capa muscular.
Diagnéstico: tromboangeitis obliterante en vias de
organizacion.

Evoluciona favorablemente y se otorga el alta acon-
sejando el cese del consumo de tabaco, pauta con la cual
la paciente cumple. Lesiones isquémico-necroéticas de
MMII en franca resolucién con tratamiento médico.

El caso presentado es similar al de los pacientes
que hace mas de un siglo describieran Winiwarter y
Buerger: lesiones isquémicas en las extremidades en
paciente joven y fumador. (1) Lo destacable en esta
paciente es el sexo femenino, la edad, la poca cuantia
del consumo de tabaco y la coexistencia de miocardio-
patia dilatada grave.

La TAO debe sospecharse en pacientes jovenes,
tabaquistas y con lesiones isquémicas en las extre-
midades en ausencia de otras patologias vasculares
(ateroscleroticas, diabetes, trombofilias, enfermedades
reumaticas, ete.). Los sintomas son secundarios a la
estenosis y la oclusion: claudicacion de la extremidad,
dolor en reposo, necrosis y ulceracién. Hasta el 40%
de los pacientes experimentan Raynaud asimétrico y
tromboflebitis superficial migratoria. (1, 2 ,5) Existen
escasas publicaciones sobre afeccion mesentérica, ce-
rebral, renal o coronaria. (3, 4)

Si bien el habito de fumar es esencial para la inicia-
cion, el mantenimiento y la progresion de las lesiones
isquémicas, la fisiopatologia de la TAO permanece
incierta. Se considera que existe predisposicién gené-

Fig. 2. Lamina elastica interna preservada en vaso de pequeno
calibre.
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tica y se describié en pacientes no fumadores. (2) Las
poblaciones con mayor prevalencia son las de Medio y
Lejano Oriente, en tanto que es rara en Occidente y
América. (1, 2)

Se conoce que la respuesta inmune celular contra el
colageno Iy ITI de la pared vascular y los anticuerpos an-
tiendotelio tienen un rol importante en esta entidad. (1,
2, 5) En la fase aguda se observa la presencia de trom-
bos hipercelulares inflamatorios, con “microabscesos”
y células gigantes en los vasos de pequeno y mediano
calibre, con preservacion de la lamina elastica interna de
la pared vascular. La indemnidad de la lamina elastica
diferencia a la TAO de las demas vasculitis y los cambios
ateroscleroticos. (2, 4) En fases subagudas y crénicas, el
trombo se organiza y deviene en fibrosis.

Aunque no existen criterios diagndsticos univer-
salmente aceptados para TAO, suelen considerarse
los propuestos por Olin. (1) El diagnéstico requiere
descartar diabetes, esclerodermia, CREST, vasculitis,
embolias distales, estados de hipercoagulabilidad. Son
caracteristicas la eritrosedimentacion y la proteina C
reactiva normales en estos pacientes.

Las imégenes por angio-TAC o angio-RMN pueden
demostrar el compromiso vascular. La angiografia es
el patrén oro, mostrando un patrén en “sacacorchos”
tipico (no patognoménico) y circulacién colateral en
“raiz de arbol” o “tela de arana” distal. (1, 5)

Las mujeres afectadas no alcanzaban una preva-
lencia mayor del 2% hacia 1980. En 1986, un estudio
de la Mayo Clinic (6) presenté 12 pacientes de sexo
femenino (11%) en un lapso de 5 afos con TAO docu-
mentada histolégicamente en una serie con un total
de 109 pacientes. Todas ellas requirieron amputacién
o procedimientos de revascularizacién. Ninguna pre-
sent6 compromiso vascular orgénico.

La afeccion cardiaca se describe en hombres jove-
nes, con TAO previamente diagnosticada, que padecen
un evento coronario agudo. (4) No hemos encontrado
bibliografia de afectacién cardiaca en mujeres. En nues-
tra paciente se excluyeron otras causas de miocardio-
patia dilatada. La coronariografia nos hace sospechar
compromiso coronario por TAO.

La TAO evoluciona con fases de exacerbacion y
remisién que suelen alternar durante anos. Es im-
prescindible que el paciente abandone el habito de
fumar; de ello depende el pronéstico. (1, 2, 5) Se debe
desaconsejar firmemente la terapia de reemplazo nico-
tinico, pues puede perpetuar la actividad inflamatoria.
El cuidado local de la tlcera es prioritario, sumado al
uso de vasodilatadores.

La cirugia no suele ser efectiva por tratarse de lesio-
nes distales y difusas, no pasibles de revascularizacion.

La presencia de lesiones isquémicas en las extremi-
dades en ausencia de enfermedad sistémica debe plan-
tear un posible diagnéstico de TAO tanto en hombres
como en mujeres, independientemente de la cuantia del
consumo de tabaco o incluso en su ausencia.

La TAO es una enfermedad infrecuente, agresiva y
de evolucién créonica que puede presentar compromiso

vascular sistémico. El patrén angiografico y la anato-
mia patolédgica son pilares diagnésticos fundamentales.
En los casos de compromiso cardiaco se deben descartar
otras causas de afeccién coronaria.
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Amiloidosis cardiorrenal: trasplante combinado
como opcion terapéutica

La amiloidosis define un grupo de enfermedades que
se caracterizan por el depésito extracelular de protei-
na fibrilar. Existen formas hereditarias y adquiridas.
Se diferencian por su patogénesis, expresion clinica y
prondstico. La amiloidosis AL (amiloidosis primaria
sistémica) es la mas frecuente.

Si bien es poco frecuente, la incidencia y la preva-
lencia de esta enfermedad han sido dificiles de estimar.
El promedio de edad al diagnéstico se encuentra en
alrededor de los 65 anos y solo un 10% se presenta en
menores de 50 afos.

En la forma AL, el depésito corresponde a cadenas
livianas monoclonales, asociandose en la mayoria de
los casos con una discrasia de células plasmaticas, rara
vez mieloma multiple. Es la amiloidosis mas grave por
su compromiso sistémico al depositarse las cadenas en
multiples 6rganos, lo que determina su falla en forma
progresiva. Todos los 6rganos pueden ser afectados.

El 6rgano mas frecuentemente comprometido es el
rinén, encontrandose amiloidosis renal en dos tercios
de los pacientes en el momento del diagndstico. Suele
expresarse con proteinuria, insuficiencia renal y sin-
drome nefrético.

La infiltracién miocardica se puede constatar en un
90% de los pacientes, expresandose clinicamente como
una miocardiopatia restrictiva con insuficiencia cardia-
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