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INTRODUCCION

Durante la Reunidn ndmero 120 de la Sociedad Castellana de Cardiologia, celebrada en Madrid en mayo de
2024, se consolid6é una vez mas el compromiso de la Sociedad Castellana de Cardiologia con la excelencia cientifica
y la actualizacidon continua en el ambito cardiovascular. En esta ocasion, tuvimos el privilegio de contar con la
participacion del profesor John McMurray, quien impartié una conferencia magistral sobre los avances mas
relevantes en insuficiencia cardiaca, y del profesor Philippe Gabriel Steg, que abordo las estrategias actuales vy
futuras en el tratamiento antitrombdtico del sindrome coronario agudo. La jornada fue un éxito de asistencia y
destacé por la calidad de las ponencias, que generaron un intenso debate clinico entre expertos y asistentes.

La Reunidén numero 121, celebrada en mayo de este afo, mantuvo el mismo nivel cientifico y reforzé el caracter
internacional de nuestras actividades formativas. En ella participaron como ponentes invitados el profesor Wouter
Jukema, que expuso los avances mas recientes en el conocimiento de la lipoproteina(a) y su asociacidon con el
riesgo cardiovascular, y el profesor Philippe Gabriel Steg, quien en esta ocasion centré su intervencion en el
presente y futuro de la lipidologia clinica. La gran acogida de estas ponencias y el interés mostrado por los
asistentes reflejan la creciente relevancia de estas areas en la practica clinica actual, asi como el compromiso de la
Sociedad Castellana de Cardiologia en acercar a sus miembros las aportaciones mas destacadas de la investigacion
cardiovascular.

En ambas reuniones, se seleccionaron y presentaron los casos clinicos mas destacados, que fueron
merecidamente reconocidos como ejemplos de excelencia en la practica asistencial y docente. Desde la Sociedad
Castellana de Cardiologia queremos agradecer a todos los ponentes, asistentes, residentes y cardidlogos en
formacion su participacion y entusiasmo, que hacen posible la calidad de estos encuentros. Este numero de
Minicardio tiene ademas un significado especial, ya que es el primero elaborado bajo la direccién de la nueva junta
directiva, con el firme propdsito de seguir impulsando la formacion, la investigacion y la difusién del conocimiento
en beneficio de los pacientes con enfermedades cardiovasculares.

Dr. D. JesUs Alvarez-Garcia
Editor de la Sociedad Castellana de Cardiologia

Dra. Dfia. Petra Sanz Mayordomo
Presidenta de la Sociedad Castellana de Cardiologia
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120 Reunion de la Sociedad Castellana de Cardiologia

La cardiologia en 2024
30 Mayo 2024

CASOS CLINICOS FINALISTAS

Angioplastia y ablacion en un lugar fuera de lo comun

Ricardo Martinez Gonzalez (1), Jesus Saldafia Garcia (1), Ana Torremocha Loépez (1), Paula
Sanchez Somonte (1), Marcel Martinez Cossiani (1), Miguel Jauregui Abularach (1), Daniel Merino
Fuentes (1), Sergio Castrejon Castrejon (1), Raul Moreno Gémez (1) y José Luis Merino Llorens

(1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Presentamos un vardn de 45 afios hipertenso, seguido en Unidad de Arritmias por Fibrilacidon
Auricular (FA) paroxistica sintomatica que requirié 2 cardioversiones con recurrencia a pesar de
mantenimiento con flecainida, decidiéndose realizar aislamiento eléctrico de venas pulmonares con
radiofrecuencia que se realiza con éxito en 2021. Durante el seguimiento presenta disnea,
hemoptisis y deterioro funcional por lo que se realiza TC toracico que muestra estenosis de tronco
venoso comun izquierdo (TVCI) y vena pulmonar inferior derecha (VPID). Un mes mas tarde se
realiza angioplastia con implante de dos stent Genesis 10x19mm en TVCI y VPID. El paciente
persiste con disnea de esfuerzo y palpitaciones ocasionales, en una visita a urgencias se objetiva
FA con respuesta ventricular rapida que se cardiovierte. Solicitamos un nuevo TC donde existe
estenosis severa de stents implantados en venas pulmonares y vena cava superior izquierda
persistente (VCSIP). Realizamos un nuevo estudio electrofisiolégico, donde todas las venas
pulmonares estan correctamente aisladas, por lo que decidimos buscar fuentes extravenas. Se
administra isoproterenol que desencadena extrasistoles y FA, se avanza por el seno coronario
hasta VCSIP donde se originan los extrasistoles que inician la FA. Realizamos varias aplicaciones
de radiofrecuencia en VCSIP consiguiendo bloqueo y no inducibilidad de FA. En el mismo
procedimiento se realiza angioplastia sobre los stents previamente implantados en TVCI y VPID
con buen resultado. No presenta complicaciones y se procede al alta con dabigatran, dronedarona
y clopidogrel. Durante el seguimiento no recurren las palpitaciones y se mantiene asintomatico
con buena clase funcional.
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Mas alla del infarto clasico por rotura de placa de ateroma; un enfoque
multidisplicinar de la diseccidon coronaria espontanea.

Paula Gonzélez Mufioz (1), Alejandro Villanueva Afén de Ribera (1), Oscar Gonzélez Lorenzo (2),
Andrea Kallmeyer Mayor (2), Carmen Benavente Soler (1), Natalia Arance Romero (1), Angelo
Barletta Esteller (1) y Petra Sanz Mayordomo (1)

(1) Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)

(2) Servicio de Cardiologia, Unidad Coronaria del Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz,
Madrid

Mujer de 64 afos con antecedentes personales de cataratas congénitas, pérdida parcial de
audicion precoz, dislipémica e historia cardioldgica de CIA tipo ostium secundum intervenida
quirdrgicamente en 1986 y cardiopatia isquemica crdénica (debut en septiembre del 2023 con
IAMCEST anterior por hematoma intramural de la DA proximal tratado con angioplastia con
cutting balloon, inicialmente TIMI 3, con repeticion de coronariografia a las 3 horas con nueva
imagen de hematoma que se extiende a Cx, con implante de stents TCI-DA, DA media y Cx
proximal) con un ecocardiograma con FEVI 47%, acinesia apical y segmentos apical y medio de
cara anteroseptal, IM II/IV e IT leve y un BRD ya conocido en el ECG, dada de alta con doble
terapia antiplaquetaria (acido acetilsalicilico y ticagrelor), betabloqueante, IECA y estatinas.

La paciente ingresa en la Unidad Coronaria en marzo del 2024 por SCASEST tipo IAM KKI con
FEVI conservada con hipocinesia septal, con un ECG sin cambios respecto a histéricos y elevaciéon
de marcadores de dafo miocardico (pico de troponina I ultrasensible de 2200 ng/L) con
estabilidad hemodindmica en todo momento. Se realizd coronariografia urgente en el que se
objetivé lesion severa en segmento distal de Cx con estenosis del 80% seguida de una segunda
lesidon oclusiva en tandem, ambas compatibles con diseccion coronaria con manejo médico (se
cambid ticagrelor por clopidogrel). Debido a los episodios recurrentes de diseccién coronaria
espontanea, una entidad poco frecuente y que se ha asociado a varias enfermedades, entre ellas,
y con una alta prevalencia, a la displasia fibromuscular, se solicit6 un angioTC de aorta
toracoabdominal y troncos supraaodrticos con confirmé dicha patologia con afectacidon renal
bilateral, biliaca, dudosa afectacion de arteria pulmonar, ambas arterias carétidas internas
cervicales de aspecto arrosariado y displasico; ademas se evidenciaron lesiones hipervasculares
pancreaticas sugestivas de tumores neuroendocrinos que se corroboré en la RM de pancreas,
como hallazgo incidental. Fue dada de alta con seguimiento multidisciplinar y en seguimiento
actualmente por Genética para esclarecer si la paciente presentaba alguna alteracién genética que
justificase las anomalias congénitas auditivas y visuales (no descritas en la literatura) con el
reciente diagndstico de diseccion coronaria espontanea y displasia fibromuscular, dos patologias
claramente relacionadas.

Coronariografia: Lesion severa en segmento distal de Cx con estenosis del
80% seguida de una segunda lesién oclusiva en tdandem, ambas compatibles
con diseccién coronaria.
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CASOS CLINICOS PRESENTADOS

Implante percutaneo de valvula adrtica emergente en parada cardiaca
intrahospitalaria reanimada con dispositivo de oxigenacion por membrana
extracorpodrea

Alejandro Lara Garcia (1), Lucia Canales Mufoz (1), Joaquin Vila Garcia (1), Daniel Tébar Marquez
(1), Emilio Arbas Redondo (1), Sandra Rosillo (1), Juan Caro Codoén (1), Eduardo Armada Romero
(1) y Raul Moreno (1)

(1) Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Paz, Madrid

Presentamos un caso de implante de TAVI emergente en parada cardiaca intrahospitalaria
reanimada con ECMO-VA periférico. Se trata de un varon de 74 afios con HTA, DL y DM2 que consulta
en otro centro por disnea de esfuerzo, donde fue diagnosticado de estenosis adrtica severa por
valvula bicuspide tipo 0 con disfuncion sistélica moderada de VI.

Acude a nuestro centro un mes mas tarde con un cuadro de disnea de reposo y ortopnea, asi como
tos seca. Presentaba signos de insuficiencia cardiaca descompensada con edemas, crepitantes y
taquicardia sinusal con normotensidn, asi como una consolidacién basal derecha en la radiografia de
térax que sugeria neumonia infecciosa.

Ingres6 en planta de Cardiologia iniciandose tratamiento antibidtico y deplectivo. Pese a ello, se
evidencid un deterioro progresivo de su funcidon renal, sin mejoria sintomatica. A los tres dias de
ingreso, se trasladd a la Unidad Coronaria por un franco deterioro respiratorio que requirid inicio de
tratamiento inhalador y corticoides. También se observé un empeoramiento en funcién sistélica
ventricular, con una FEVI de 28%, iniciandose diurético intravenoso. El deterioro contindia, con mayor
fracaso renal, episodios de taquicardia ventricular no sostenidas e insuficiencia cardiaca con datos de
hipoperfusion tisular. Finalmente se decide implante de ECMO-VA como terapia de soporte, pero el dia
del implante se produce una PCR por FV, iniciandose maniobras de reanimacion cardiopulmonar
avanzadas con uso de ECMO-VA como eRCP. Posteriormente se realiza valvuloplastia aértica y
finalmente implante de TAVI emergente que facilita la recuperacién de la circulacién tras
desfibrilaciones secuenciales.
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Mas alla de las apariencias

Carmen Benavente Soler (1), M. Luisa Salto Camacho (1,2), Maria José Calero Rueda (1,2),
Alejandro Villanueva Afan de Ribera (1), Natalia Arance Romero (1), Paula Gonzalez Mufioz (1),
Angelo Barletta Esteller (1) y Petra Sanz Mayordomo (1, 2)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)
(2) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Infanta Elena, Valdemoro (Madrid)

Mujer de 59 afios con antecedente de SAHS e hipotiroidismo, con factores de riesgo cardiovascular
(diabetes mellitus 2, dislipemia, obesidad con IMC 39 y exfumadora desde hace 15 afos), sin
antecedentes familiares cardioldgicos de interés. Es remitida a Cardiologia en 2023 por alteraciones
electrocardiograficas sugestivas de IAM inferior (Q inferiores con supradesnivelacién ST 0.5 mm y T
negativa en derivaciones inferiores, T negativa de baja amplitud V3 a V5 y aplanada en V6), ya
presentes desde 2018. Ante los hallazgos, se realiza anamnesis dirigida en la que refiere sintomas
compatibles con angina de esfuerzo estable. Se realiza ecocardiograma transtordcico, limitado por
mala ventana acustica, en el que presenta un ventriculo izquierdo no dilatado con FEVI normal y
posible aneurisma del segmento basal de cara inferior y segmento basal del septo inferior. Ventriculo
derecho no dilatado con funciéon normal. Dado que el cuadro clinico apunta a infarto de miocardio
silente, se solicita coronariografia que descarta lesiones coronarias. Para completar el estudio, se
realiza RM cardiaca que manifiesta un estudio compatible con displasia biventricular con FEVI
conservada y disfuncién de ventriculo derecho (FEVD de 31%). Ademds, imagen compatible con
trombo de pequeno tamafo en VD. Dado el diagndstico, se realiza implante de DAI en prevencion
primaria y se deriva a la paciente a genética con recomendacion de screening en familiares de primer
grado. Se trata, por tanto, de un cuadro clinico en el que todo apunta hacia cardiopatia isquémica,
encontrandonos en el estudio de la misma, una entidad inesperada.
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Lo que se esconde tras maniobras vagales
Lydia Rodriguez Romero (1), Laura Royuela del Olmo (2) y Nieves Tarin Vicente (3)

(1) Servicio de Neumologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(2) Medicina Familiar y Comunitaria, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(3) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid

Varén de 72 afios con los antecedentes de DM tipo 2, DL, HTA, Exfumador, AOS, glaucoma y asma
bronquial, en actual seguimiento por cardiologia por bradicardia sinusal asintomatica en probable
relacidon con b-bloqueantes oculares.

El dia 17/04/2024 acude a urgencias por clinica de palpitaciones episddicas y disnea de dos dias de
evolucidén en asociacién con abuso previo de SABA. A su llegada destacaba una frecuencia cardiaca de
244 Ipm por lo que se realiza un primer ECG objetivando una taquicardia supraventricular a 245 Ipm,
regular, de QRS estrecho. Desde urgencias, se decide comenzar masaje del seno carotideo
consiguiendo una frecuencia cardiaca de 150 Ipm y se administra 5 mg de bisoprolol. No se inici6
adenosina dado los antecedentes del paciente. A nuestra valoracién, continuaba con frecuencias de
150 Ipm, por lo que procedemos nuevamente a realizar masaje del seno carotideo consiguiendo un
trazado de ECG con apariciéon de ondas f. Posteriormente, se administra digoxina con control de la
frecuencia cardiaca. En el ecocardiograma transtoracico destacaba un ventriculo izquierdo con
hipertrofia ventricular izquierda de predominio septal con FEVI conservada y sin alteraciones de la
contractibilidad.

Finalmente, el paciente es dado de alta con el diagndstico de aleteo auricular lento con conduccién
1:1. Con este caso clinico queremos destacar el uso de las maniobras vagales en la taquicardia
supraventricular, las cuales permitieron realizar el diagndstico, asi como controlar la sintomatologia
del paciente.
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Un dolor tipico para una patologia atipica
Laura Royuela Del Olmo (1) y Lydia Rodriguez Romero (2)

(1) Medicina Familiar y Comunitaria, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(2) Servicio de Neumologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid

Mujer de 58 afios exfumadora hace 30 afios sin otros antecedentes ni tratamiento habitual. Acude a
urgencias derivada por su médico de atencion primaria por cuadro de dolor opresivo centrotoracico
irradiado a mandibula y miembros superiores de hasta tres en nimero, que ceden con el reposo,
pudiéndose realizar en el centro de salud un electrocardiograma con dolor con alteracion de rSR V1
con T invertida, minima supradesnivelacién de 0,5 mm aislada, y descenso de ST 1 mm de V3-V5 y
D1, que se normaliza a los minutos de estar tumbada.

Se revalora en urgencias con nuevo electrocardiograma sin dolor con rSR'V1 con T negativa y
minima rectificaciéon del ST aislada en V4. En los analisis sanguineos se obtuvo una CK en primera
instancia de 170, con seriaciones de 194 y 214 (29-169 U/L) y troponina de 48, 65 y 80 (0.0-14.0
pg/mL).

Ingresa en REA por SCASEST tipo IAMSEST Killip I y se traslada al Hospital Clinico San Carlos para
realizacién de coronariografia, observandose como Uunica alteracion a nivel de OM1 distal un
estrechamiento severo que podria corresponder a una diseccién coronaria espontdnea o hematoma
transmural con flujo normal.

Se opta por manejo conservador decidiéndose al alta tratamiento con AAS 100 mg en monoterapia
con Bisoprolol 2,5 mg y Atorvastatina 80 mg diarios, citdndose de forma ambulatoria un AngioTAC
para descartar displasia fibromuscular y cita en rehabilitacion cardiaca.
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iUn dolor toracico que no atrapa pulpos!

Angelo Barletta Esteller (1), Carolina Granda Nistal (1), Carmen Benavente Soler (1), Natalia
Arance Romero (1), P. Gonzalez Mufioz (1), Alejandro Villanueva Afan de Ribera (1), Rosa
Sanchez-Aquino Gonzalez (1) y Petra Sanz Mayordomo (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)

Mujer de 77 afios, con AP de tabaquismo activo, Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus tipo 2,
estenosis de canal lumbar intervenida, acude a urgencias por dolor centrotoracico, irradiado hacia
mandibula y escapulas, opresivo, de al menos 1 hora de duracién, en reposo y asocia cortejo
vegetativo. Refiere intervencion dentaria dias previos con mal control del dolor con analgesia habitual.
Se encuentra hemodinamicamente estable. En ECG, bradicardia sinusal a 57Ipm, supradesnivel de
segmento ST en cara antero-septal (V1-V3) e infradesnivel ST en cara inferior (DII, DIII, aVF), y onda
T negativa en V1-V3, asi como supradesnivel ST con onda T negativa en DI y aVL. Analiticamente,
Troponina T 0,220 ng/ml, ProBNP 3861 pg/ml. En ETT, VI con funcidn sistélica reducida (FEVI 40%),
con aquinesia de cara anterolateral medio-distal con apex mal visualizado. Se realiza cateterismo
emergente, con arbol coronario sin lesiones significativas. En ventriculografia, se evidencia aquinesia
de segmentos medios con hipercontractilidad de segmentos baso-apicales del VI. Se diagnostica de
Sindrome de Takotsubo de patrén atipico medio ventricular. Se realiza un ETT pre alta, con
persistencia de alteraciones en contractilidad segmentaria anteriormente descritas y disfuncién
sistélica del VI, se pauta tratamiento anti-remodelado: Empagliflozina 10mg, Bisoprolol 2,5mg,
Losartan 25mg. Durante el seguimiento a los 2 meses, asintomatica desde el punto de vista
cardioldgico, ECG RS a 60lpm, sin alteraciones en la repolarizacién. En ETT de control, VI con funcién
sistélica global recuperada (FEVI 63%), con reversibilidad completa de las alteraciones en
contractilidad del VI.
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Minicardio

Corazon epileptogeno

Pablo Rodriguez Alonso (1), Laura Dominguez Pérez (1), Elena Puerto Garcia Martin (1), Celia
Denche Sanz (1), Ignacio Pascual Ramos (1), Alvaro Velasco de Andrés (1), Victoria Espejo Bares
(1), Julian Palomino Doza (1), Roberto Martin Asenjo (1) y Fernando Arribas Ynsaurriaga (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Mujer de 38 afios, con antecedentes de epilepsia secundariamente generalizada, derivada a nuestro
centro, tras consumo de cocaina, por tormenta arritmica con taquicardias ventriculares (TV)
polimorfas no sostenidas recurrentes que no ceden con terapias de taquicardizacion ni con
administracién de sulfato magnésico; pero control con administracion de propranolol. En el
electrocardiograma basal se aprecia QRS estrecho con QT corregido de 600mseg y onda T mellada.
No presenta alteraciones idnicas ni elevacién de marcadores de dafio miocardico. Se realiza
ecocardiograma sin cardiopatia estructural, RMN cardiaca sin captacidon patoldogica de gadolinio y Tc
sin lesiones coronarias.

Con respecto a la epilepsia, describe episodios de pérdida de consciencia en relacién con estimulos
sonoros intensos, como la alarma del despertador, sin periodo postcritico. Ante la sospecha de
sindrome de QT largo tipo 2, se realiza test de Viskin con QTc basal en torno a 478ms que prolonga >
500ms en el primer minuto de la bipedestacion (FC 90lpm). El score de Schwartz apoya el diagndstico
con puntuacién de 8 (QT> 480ms, onda T mellada, torsades de pointes, sincopes con estrés).

Se postula que los episodios de pérdida de consciencia relacionados inicialmente con epilepsia son
en realidad taquicardias ventriculares polimérficas sincopales autolimitadas. Se decide implante de
desfibrilador subcutaneo, cambio de propranolol por nadolol y estudio genético.

Aunque las TV polimorfas se relacionan mayoritariamente con etiologias adquiridas, es importante
realizar un estudio exhaustivo, especialmente en pacientes con epilepsia, porque, ocasionalmente,
subyace una canalopatia que explica ambos cuadros o permite reconducir un diagndstico neuroldgico
erréneo.
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El sistema inmunitario descontrolado: de nuestro mayor protector a nuestro
enemigo mas temido

Lara de Miguel Garcia (1), Carlos Rodriguez Lopez (1), Maria Magdalena Gortazar Florit (1),
Antonio José Bollas Becerra (1), José Maria Romero Otero (1), Macarena Garbayo Bugeda (1),
Jaime Francisco Larre Guerra (1), Alvaro Castrillo Capilla (1), Andrea Kallmeyer Mayor (1) y José
Tufidn Fernandez (1).

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varon de 18 afios, sin antecedentes que, consultd por dolor toracico opresivo y diarrea autolimitada
la semana previa sin otras circunstancias resefables. La exploracion fue anodina, sin roce pericardico.
Electrocardiograficamente destacaba taquicardia sinusal, descenso PR y elevacion difusa del ST.
Analiticamente, leucocitosis neutrofilica, elevacién de reactantes de fase aguda, troponina I HS
(TpHS) 3650 ng/L e hipertiroidismo (T3 12,1 pg/ml y TSH inhibida). El ecocardiograma mostro
funcidon biventricular conservada sin derrame. Sospechando miocarditis aguda e hipertiroidismo
primario, fue trasladado a Unidad de Cuidados Agudos Cardioldgicos. Continud con episodios de dolor,
intensificdandose elevacién de ST con rachas de taquicardia ventricular no sostenida, repunte de TpHS
60.710, disfuncion hepatica y FEVI (35-40%) en situacion de SCAI B, con clinica de insuficiencia
cardiaca (IC) leve. Se inicié corticoterapia y diurético intravenoso, realizdndose resonancia magnética
cardiaca (RMNc) y biopsia endomiocardica (BEM). La RMNc confirmé disfuncidn ventricular, edema y
retencion de gadolinio, componente pericardico y minimo derrame pleural. La BEM fue compatible con
miocarditis linfocitica aguda. La autoinmunidad tiroidea fue positiva inicidandose antitiroideos tras
resolucion de hipertrasaminasemia. Evoluciond favorablemente, recuperando FEVI, sin arritmias bajo
betabloqueantes, interpretdndose como miocarditis inducida por debut de hipertiroidismo. La
miocarditis tiene multiples presentaciones y causas siendo la infecciosa la mas frecuente, sin olvidar
la téxica o autoinmune. La miocarditis relacionada con tirotoxicosis produce dafio inflamatorio,
aumento de FC y consumo de oxigeno derivando en disfuncidn, isquemia o IC. La BEM confirma el
diagnodstico excluyendo otras causas. La inmunosupresidn no es rutinaria considerandose ante alta
sospecha de autoinmunidad o gravedad.
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Un Coédigo Infarto estresante

Pablo Gonzalez Alirangues (1), Verdnica Artiaga de la Barrera (1), Carlos Garcia Jiménez (1),
Miguel Velazquez Sanchez (1), Enrique Cadaval Romero (1), Pablo Escario Gémez (1), Enrique
Caballero Bautista (1), Silvia Munarriz Delgado (1), Pedro Manuel Solana Galan (1) y Elena Espana
Barrio (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundaciéon Alcorcén, Madrid

Mujer de 77 afos exfumadora, hipertensa, diabética y dislipémica que es trasladada a nuestro
centro como Cédigo Infarto por dolor toracico y elevacién del segmento ST inferior y lateral. A su
llegada la paciente se encuentra practicamente asintomatica tras administraciéon de 1 pulverizacién de
nitroglicerina sublingual, hemodindmicamente estable y sin signos de insuficiencia cardiaca. Se realiza
coronariografia emergente que muestra dominancia derecha y lesién severa con imagen de trombo en
circunfleja proximal, sobre la cual se implanta un stent farmacoactivo con buen resultado (1). Sin
otras lesiones coronarias resefiables. En el ECG postcoronariografia persiste supradesnivelacion
submilimétrica del ST inferior y lateral baja (2). Se realiza ecocardiograma en las primeras 24h, que
muestra disfuncion sistdlica ventricular izquierda moderada, con fraccion de eyeccién estimada del
35% y acinesia de los segmentos medios y apicales de todas las caras, sin otras alteraciones. Buena
evolucion posterior, sin nuevos episodios de dolor toracico ni desarrollo de insuficiencia cardiaca.
Realizé pico precoz de marcadores de dano miocdrdico de 418 U/L de CPK y 12.450 ng/L de TnI
ultrasensible. El ECG, sin embargo, evoluciona a negativizacidon generalizada de ondas T (3). Ante
estos hallazgos se decide repetir ecocardiograma transtoracico en las siguientes 48h, que muestra
normalizacidon de la funcidén ventricular y correcciéon de las alteraciones de la contractilidad de los
segmentos medios, manteniendo acinesia apical, todo ello compatible con sindrome de discinesia
apical transitoria inducida probablemente por el IAM inferolateral. En el seguimiento ambulatorio
posterior se objetivé normalizacion de las alteraciones del ECG y del ecocardiograma.
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1. Coronariografia: lesidn severa en Cx proximal tratada con implante de stent farmacoactivo
2. ECG postcoronariografia
3. Evolucidn ECG: inversion generalizada de ondas T
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Fulminante con final feliz

Alvaro Velasco de Andrés (1), Alberto Jiménez Lozano (1), Pablo Rodriguez Alonso (1), Ignacio
Pascual Ramos (1), Celia Denche Sanz (1), Roberto Jiménez Manso (1), Paula Jiménez Vazquez
(1) , José Antonio Garcia Robles (1) Alejandro Durante Ldpez (1) y Victor Manuel Juarez Macarron

(1)
(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Mujer de 35 afos sin antecedentes conocidos. Acude por dolor centrotoracico de caracteristicas no
isquémicas de una semana de evolucion. Fiebre de 38,2°C. No otra sintomatologia asociada. En la
exploracion destaca taquicardia a 105lpm con TA 110/85mmHg. Sin hallazgos resefiables en la
auscultacidn. Se realiza ECG (Figura 1A).

En la analitica presenta elevacién de troponinas 200 veces el limite de la normalidad, con coronarias
sin lesiones y rapido desarrollo de cuadro de shock cardiogénico, con necesidad creciente de soporte
inotrépico (SCAI-D), por lo que se decide implante de ECMO-VA femoro-femoral, realizdndose biopsia
endomiocardica.

Se inici6 empiricamente pulsos de metilprednisolona y globulina antitimocitica, asociando profilaxis
con Trimetoprim-Sulfametoxazol y Valganciclovir. Se confirma en biopsia endomiocardica miocarditis
linfocitaria.

En el ETT presenta disfuncién ventricular severa con hipocinesia generalizada e insuficiencia mitral
severa funcional (Figura 1C).

Tras 5 dias de tratamiento, presenta mejoria progresiva clinica y ecocardiografica, que permite la
retirada del ECMO. Como complicaciones destacan la aparicion de trombosis subaguda en arteria
femoral que requiere angioplastia percutanea con baldén e inicio de anticoagulacién sistémica con
heparina, junto con episodio de sangrado a la retirada de canula que requirié transfusion (Figura 1D).

Finalmente, la paciente presenta buena evoluciéon en planta, con recuperacion completa de la
funcién ventricular y desapariciéon de la IM. En la RM presenta aumento de volumen extracelular y
aumento de senal en Mapping T1, con pequefios focos de realce tardio de Gadolinio subepicardico. Se
fue de alta con pauta corticoidea descendente. En el seguimiento esta asintomatica sin recidivas.
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Figura 1. A. Electrocardiograma de llegada a la Urgencia. B. Electrocardiograma al alta. C. Plano 2 céamaras en
ecocardiograma transtoracico doppler con insuficiencia mitral. D. Angio-TAC con trombosis subaguda en arteria femoral.
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Atrioseptostomia de descarga en congestion refractaria tras soporte circulatorio
mecanico y asistencias ventriculares: Cuando los dispositivos no son suficiente.

Alberto Jiménez Lozano (1), Alvaro Velasco de Andrés (1), Sara Nieto Becerro (1), Isabel Lépez
Alacid (1), Eduardo PeAaloza (1), Victor Villarmin Martin (1), Ignacio Fernandez Herrero (1),
Claudio Rivadulla Varela (1), Fernando Sarnago (1) y Lourdes Vincent Alaminos (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Mujer de 48 afos, con antecedentes de IAMCEST hace 10 afios y disfuncién ventricular severa (FEVI
15%), insuficiencia mitral moderada y FA paroxistica. Ingresa por clinica de bajo gasto y signos de
gravedad en ergoespirometria de seguimiento. Se realiza cateterismo derecho que muestra IC
1,8L/min/m2 e hipertension pulmonar postcapilar grave. Durante el procedimiento, desarrolla edema
agudo de pulmoén, por lo que se traslada a Unidad Coronaria, apareciendo cuadro de shock
cardiogénico dependiente de Dobutamina.

Tras confirmar en Swan-Ganz parametros compatibles con perfil cardiogénico izquierdo, se realizo
ETT dirigido a valorar asistencia mecénica con Impella, que s6lo mostré una disfuncién ventricular
derecha moderada, por lo que se decidid implantar Impella CP femoral. A pesar de una mejoria
transitoria, presenta empeoramiento con signos de bajo gasto y fracaso de ventriculo derecho a pesar
de inotropicos a dosis maximas, por lo que se procede a retirar el dispositivo e implantar un ECMO-VA
central, siendo necesario balén de contrapulsacion (BCIAo) por ausencia de pulsatilidad. Se introdujo
en lista de trasplante, sin encontrar un donante adecuado.

A pesar de lo anterior, desarrollé congestiéon respiratoria refractaria con presiones de llenado
izquierdas elevadas, por lo que se decidid realizar una atrioseptostomia percutanea, sin ser suficiente,
por lo que se retira el BCIAo para implantar un nuevo Impella CP con canula de perfusién distal
derivada de la canula de entrada del ECMO.

A pesar de todo lo anterior, presentd un distrés respiratorio refractario que condujo a la decisién
conjunta con paciente y familiares de sedacion paliativa y fallecimiento.

Figura 1. A. Procedimiento de atrioseptostomia percutanea. B. Curva de presion capilar pulmonar previa a procedimiento
que muestra una onda V prominente secundaria a insuficiencia mitral. C. Curva de presion capilar pulmonar posterior al
procedimiento.
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Un takotsubo molto longo

Carlos Garcia Jiménez (1), Pablo Gonzalez Alirangues (1), Verdnica Artiaga de la Barrera (1),
Enrique Cadaval Romero (1), Miguel Sanchez Veldzquez (1), Pablo Escario Gomez (1), Enrique
Caballero Bautista (1), Silvia Munarriz Delgado (1), Pedro Manuel Solana Galan (1) y Elena Espana
Barrio (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid

Mujer de 93 afios con antecedente de fibrilacion auricular (FA) paroxistica en tratamiento con
diltiazem, amiodarona y rivaroxaban que acude a Urgencias por presincope, bradicardia e insuficiencia
cardiaca. ECG al ingreso en FA a 55Ipm con bloqueo incompleto de rama derecha y ondas T negativas
en precordiales con QTc en torno a 530ms (Figura 1). Analitica con troponina I de 39ng/L y potasio
3.3mmol/L, NT-proBNP:10.372ng/L sin otras alteraciones. Ecocardioscopia con acinesia apical, FEVI
ligeramente deprimida e IM moderada. Se realiza coronariografia que muestra ausencia de lesiones
coronarias significativas. Se ingresa como probable enfermedad de Takotsubo y se inicia tratamiento
depletivo con furosemida en bolos.

Durante las primeras horas de ingreso sufre varias taquicardias ventriculares polimorficas (TVP)
desencadenadas por extrasistolia ventricular con intervalos de acoplamiento largo (>400ms), algunas
de ellas requiriendo cardioversion eléctrica(CVE). Se suspende amiodarona y diltiazem y se inician
suplementos de potasio, magnesio y perfusion de isoprenalina, persistiendo las TVP por lo que se
implanta marcapasos (MP) transitorio transyugular que se mantuvo estimulando a 80Ipm
consiguiendo estabilidad eléctrica. Tras 72h de sobreestimulacion ventricular por MP transitorio se
realiza ECG basal que muestra FA a 35-40lpm, ondas T negativas en precordiales, QTc>500ms y
ecocardioscopia con empeoramiento de FEVI hasta del 35% vy persistencia de acinesia apical. Ante la
presumible naturaleza reversible de la enfermedad de Takotsubo, se decide esperar evolucidon durante
ingreso, presentando a las 96h nuevo episodio de TVP que degenera en fibrilacién ventricular que
revierte tras CVE. Finalmente se implanta de marcapasos definitivo con estimulacion en rama
izquierda dada la disfuncién ventricular.

Posteriormente evolucidon favorable con resolucion de datos congestién pero deterioro clinico
neuroldgico con disartria por lo que se realiza TC craneal que muestra ictus de ACM izquierda. ETE sin
trombosis auricular y ecocardioscopia sin trombo apical. Finalmente se traslada a Neurologia para
completar estudio y cuidados.
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Impella CP e infarto agudo de miocardio: una ventana de valiosa y ahora
demostrada oportunidad no exenta de complicaciones potencialmente fatales

Jaime Francisco Larre Guerra (1), Macarena Garbayo Bugeda (1), Alvaro Castrillo Capilla (1), Lara
de Miguel Garg/'a (1), Antonio José Bollas Becerra (1), Andrea Kallmeyer Mayor (1), Ramon Maruri
Sanchez (1), Oscar Gonzalez Lorenzo (1), Ana Maria Pello Lazaro (1) y José TuAidn Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Presentamos el siguiente caso, pese a su desenlace, por su pertinencia y actualidad en relacién con
los resultados recientemente publicados del estudio DANGER. Se trata de un varéon de 41 afnos, sin
historia cardioldgica, que ingresd por IAMCEST anterior en situacién de EAP, con disfuncion ventricular
muy severa (FEVI 15 %) y oclusién aguda de DA proximal tratada con angioplastia primaria (ademas,
oclusiones de aspecto crénico a otros niveles). Pese a la buena evolucion clinica inicial tras BiPAP vy
diurético intravenoso, desarrolld un shock cardiogénico SCAI-B y, consecutivamente, C. Por ello, se
decidié inicio de perfusiéon de furosemida, SVA con dobutamina y noradrenalina, y, seguidamente,
implante de catéter de Swan-Ganz y de Impella CP para descanso miocardico y ventana de valoracién
de mejoria de funcion ventricular. Evolucioné favorablemente, con buena tolerancia al decremento
paulatino del soporte, y mejoria de FEVI hasta el 20 %. Para facilitar el destete, se realizd nuevo
cateterismo, implantandose stent en DA distal y Cx. Tras ello, sufrié un shock hemorragico en relacion
con acceso vascular previo a nivel de la arteria iliaca izquierda que precis6 tratamiento quirdrgico e
intubacion orotraqueal. Tras la extubacién, si bien, presentd nuevo episodio de EAP. Por todo ello,
ante la imposibilidad para weaning de asistencia ventricular izquierda, se traslada a centro de
referencia para valorar trasplante. A su llegada, desarrolla deterioro brusco del nivel de conciencia con
multiples focos de hemorragia intracraneal condicionantes de gran efecto de masa y herniacién, no
siendo candidato a tratamiento quirdrgico, padeciendo finalmente muerte encefalica.
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Paciencia y antiinflamatorios en pacientes con pericarditis aguda post-
pericardiotomia.

Macarena Garbayo Bugeda (1), Jaime Larre Guerra (1), Alvaro Castrillo Capilla (1), Alfredo Gémez
Diaz (1), Magdalena Gortazar Florit (1), Pedro Alados Pérez (1), Mdnica Recio Vazquez (1), Ana
Maria Pello Lazaro (1) y José Tuidn Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Mujer de 46 afios, portadora de una protesis adrtica mecanica por estenosis adrtica severa sobre
valvula bicluspide, sintomatica por disnea de esfuerzo. Pasado un mes de la sustitucién valvular,
consulté por dolor toracico de caracteristicas pericarditicas. La exploracion fisica fue anodina. El ECG
mostrd taquicardia sinusal, QRS estrecho, sin alteraciones de la repolarizacidon significativas.
Analiticamente, destacé anemia (Hb 9), INR 3.17 y PCR 10. En la radiografia de térax se evidencié
cardiomegalia, sin otros hallazgos. El ecocardiograma revelé funcidon biventricular conservada,
protesis normofuncionante y derrame pericardico severo. Con todo ello, fue diagnosticada de
pericarditis aguda post-pericardiotomia e ingresé en Cardiologia. Se inici6é tratamiento antiinflamatorio
intensivo (acido acetisalicilico 1g cada 8 horas y colchicina 0.5mg cada 24 horas) y se retird la
anticoagulacion. Su evolucién la primera semana no fue 6ptima, el derrame pericardico aumento,
apareciendo datos de compromiso hemodindmico ecocardiografico incipiente; sin embargo, la
paciente se mantuvo hemodindmicamente estable con buena perfusion periférica y buena diuresis,
aunque con tendencia a hipotensidn y taquicardia. Ante esta situacion se comentd el caso en sesidn
multidisciplinar, decidiendo posponer el drenaje del derrame, al no haber datos de compromiso
hemodinamico clinico. La semana siguiente evoluciond favorablemente, con reduccién significativa del
derrame (ligero al alta), pudiendo reintroducir la anticoagulacién; por lo que se decidid alta,
continuando el tratamiento antiinflamatorio con pauta descendente. Este caso, pone de manifiesto la
importancia del diagndstico clinico del taponamiento cardiaco asi como la excelente respuesta al
tratamiento antiinflamatorio intensivo en pacientes con pericarditis aguda post-pericardiotomia,
incluso aquellos con derrame pericardico severo.

A. 27.03.2024. Derrame pericardico severo con datos de compromiso
hemodindmico incipiente. B. 02.04.2024. Derrame pericardico ligero.
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Indicacion de desfibrilador automatico implantable en paciente con criterios
borderline de Miocardiopatia Arritmogénica.

Luis Ferreira Burguillos (1), Maria Isabel Palomo Lépez (1) y Elena Victoria Magallanes-Ribeiro
Catalan (2)

(1) Servicio de Medicina Interna del Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid
(2) Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid

Varon de 26 anos que presenta sincope de esfuerzo. Presenta un ECG inicial en ritmo sinusal con
ondas T negativas de baja amplitud V1-V4 y extrasistolia ventricular polimorfa. Se realiza
ecocardiografia transtoracica en la que destaca VI dilatado (VTD index 75 ml/m2) no hipertroéfico con
FE global deprimida FE 40-45% con acinesia posterior basal y media e hipocinesia inferior media.
Cavidades derechas normales. Se realiza coronariografia sin lesiones resefables. Resonancia cardiaca
con zona de hipoquinesia severa inferolateral adelgazada hipertrabeculada, FEVI 38% sin poder
valorar realce tardio de gadolinio. Ante sospecha de miocardiopatia arritmogénica se propone
implante de DAI, que rechaza solicitando alta voluntaria imposibilitando repetir la RM. Holter ECG de
control con ectopia ventricular polimorfa de moderada densidad.

Se trata de un paciente con alta sospecha de miocardiopatia arritmogénica de VI sin disfuncion
sistolica severa ni afectacién de VD con presentacién clinica sospechosa de taquiarritmia pero sin
demostracion de la misma. Representa ademas la importancia de la valoracion multifactorial para la
estratificacion de riesgo, incluyendo estudio de areas de fibrosis, presentacion clinica, historia familiar
e informacién genética.
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Cuando el electrocardiograma miente menos que la biopsia

Melanie Fernandez Caso (1), Claudia Nuez Gonzalez (1), Maria Jesus Valero Masa (1) y Javier
Bermejo Thomas (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital General Universitario Gregorio Marafion, Madrid

Varon de 67 afios, trasplantado por insuficiencia cardiaca terminal secundaria miocardiopatia
hipertréfica en fase quemada. Se realiza el trasplante con técnica bicava con necesidad de
ionotropicos por disfuncion moderada de ventriculo derecho precoz. Buena evolucidn posterior por lo
que se traslada a planta donde el paciente presenta flutter auricular, que se cardiovierte
eléctricamente observandose ondas T negativas profundas en I, aVL, cara inferior y V3-V6 y
ecocardiograma con disfuncién ligera biventricular, derrame pericardico y espesores parietales
severamente aumentos (20 mm de maximo). En resonancia magnética cardiaca edema miocardico.
Se traslada a Unidad Coronaria donde se administran bolos de corticoides y posteriormente, ante
pésima evolucién, se decide administrar timoglobulina e inmunoglobulina IV y se realiza
plasmaféresis, ademdas de ventana pericardica por desarrollo de derrame pericardico severo. El
paciente presenta un ingreso prolongado con adecuada evolucion posterior con mejoria progresiva de
disfuncion y fenotipo restrictivo con presiones elevadas con necesidad de diuréticos al inicio, pero con
cateterismos derechos de control con presiones de llenado biventricular en el limite alto con diuréticos
orales y gasto cardiaco normal. Se realizan hasta 4 biopsias endomiocardicas donde no se observa
rechazo. A pesar de ello, teniendo en cuenta la clinica, los cambios en ECG, ecocardiograma y
resonancia, en nuestra opinién solo un rechazo podria explicar este caso. Actualmente, tras 9 meses
de trasplante, el injerto del paciente presenta hipertrofia biventricular ligera, con mejoria progresiva,
y funcién biventricular preservada. Ademas, se encuentra actualmente sin tratamiento diurético.
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El drama de la herencia

Claudia Nuez Gonzalez (1), Melanie Fernandez Caso (1), Virginia Martin Manzano 1,4), Maria
Angeles Espinosa Castro (1,2,3,4), Eduardo Zatarain Nicolas (1,2, 3,4) y Javier Bermejo Thomas
(1,2,3,4)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital General Universitario Gregorio Marafién, Madrid
(2) Facultad de Medicina, Universidad Complutense de Madrid

(3) Instituto de Investigacion Sanitaria Gregorio Maraidn, Madrid

(4) CIBERCV, Instituto de Salud Carlos III, Madrid

Mujer de 45 afios con antecedentes personales de hipertension arterial y familiares de padre
fallecido por angiosarcoma cardiaco. Inicialmente consulta por disnea de meses de evolucién con
datos de insuficiencia cardiaca. En ecocardiograma transtoracico se observa derrame pericardico
severo Yy datos ecocardiograficos y clinicos de compromiso hemodinamico. Se realiza
pericardiocentesis urgente por via apical con extraccién de 450 ml de liquido hematico. Se realiza TAC
donde se evidencia numerosos implantes pericardicos y posteriormente PET-TAC con evidencia de
tumoracion intensamente hipermetabdlica dependiente de pericardio parietal compatible con
malignidad, asi como nddulos en pericardio visceral sospechosas de metdastasis. En ecocardiograma
de control a los 10 dias se observa reaparicion de derrame pericardico con datos de compromiso
hemodindmico. Se realiza entonces ventana pleuropericdrdica que no es exitosa por extensa
tabicacion. Entre los hallazgos intraoperatorios destaca una tumoraciéon cardiaca de gran tamafio,
dependiente de la auricula derecha y con infiltracion de cavidades derechas e izquierdas. Los
resultados anatomopatoldgicos confirmaron el diagnostico de sospecha de angiosarcoma cardiaco. Se
realiza manejo multidisciplinar con oncologia y se inicia quimioterapia con epirrubicina e ifosfamida. A
los dos meses de su inico el PET-TAC evidencid reduccién significativa del tamafio y metabolismo de la
tumoracion en auricula derecha y disminucion del derrame pericardico y engrosamiento parietal. Dado
los antecedentes familiares, se realizd estudio genético, detectdndose una variante posiblemente
patogénica del gen POT1, relacionado con angiosarcoma cardiaco. La paciente esta estable y bajo el
mismo tratamiento quimioterapico en la actualidad.
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Un trasplante que quita el hipo
Pablo Conde Bartolomé (1), Javier Castrodeza Calvo (1) y Javier Bermejo Thomas (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital General Universitario Gregorio Marafidn, Madrid

Varén de 20 afios con cardiopatia congénita compleja (dextrocardia, L-TGA, estenosis pulmonar
subpulmonar y CIV perimembranosa amplia) corregida a los 5 meses de vida (Senning + Rastelli,
conducto valvulado de ventriculo derecho a ramas pulmonares y plicatura diafragmatica izquierda). En
2023 presenta disfuncién severa del ventriculo sistémico (morfologia izquierda), por lo que se realiza
trasplante cardiaco electivo mediante técnica bicava. Salida de CEC con disfuncion biventricular
dependiente de Dobutamina 10 mcg/Kg y Adrenalina a 0,1 mcg/Kg/min; y vasoplejia que requiere
noradrenalina 0,8 mcg/Kg/min, vasopresina 4 ml/h y azul de metileno. Resolucion posterior.

En postoperatorio, dificil destete de ventilacién invasiva, con hallazgo electromiografico de lesién
axonal frénica derecha parcial al menos moderada. Ademas, paralisis de cuerda vocal izquierda, con
disfagia severa asociada en estudio de videodeglucién. Extubado, dependiente de ventilacion no
invasiva y de sondaje nasogastrico prolongado, que requiere realizacion de gastrostomia percutanea.
Se valora en sesion multidisciplinar la posibilidad de reparacidn nerviosa frénica pero se decide
manejo expectante debido al riesgo asociado a toracotomia. El paciente realiza fisioterapia
respiratoria intensiva y rehabilitacién con Foniatria, permitiendo reduccidon del tiempo de soporte
respiratorio hasta requerir BIPAP solo durante el suefio y en decubito. En el segundo mes
postrasplante se realiza nuevo estudio de videodeglucidon, sin disfagia, por lo que se retira
gastrostomia y se inicia tolerancia oral. Se procede al alta hospitalaria en el dia +74 postrasplante.
Actualmente el paciente se encuentra en domicilio, con injerto normofuncionante, tolerancia oral
normal, utilizacién de BIPAP nocturna, mejoria en ultimo electromiograma y realizando Rehabilitacién
Cardiaca.

RX PREVIA AL TRASPLANTE RX ACTUAL
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Minicardio

Una intervencion dental que acaba en esternotomia media

Maria Rivadeneira Ruiz (1), José Juan Goémez de Diego (1), Carmen Olmos Blanco (1), Ernesto
Gonzalez Calvo (1), Ivan Sanchez Sanchez (1), Daniel Gdmez Ramirez (1), Isidre Vilacosta (1) y
Jose Alberto de Agustin Loeches (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Unidad de Imagen, Hospital Clinico San Carlos, Madrid

Paciente varon de 63 afios con factores de riesgo cardiovascular, exfumador y bebedor social, con
diagnostico previo de espondiloartropatia inflamatoria. Se deriva a Urgencias por cuadro de disnea
brusca de un mes de evolucion, haciéndose ya en los Ultimos dias de reposo. Esta clinica comienza
posterior a una intervencion dental sin profilaxis antibidtica. No presenta otros signos infecciosos o de
insuficiencia cardiaca. En el ingreso se realiza ecocardiograma transtoracico y transesofagico donde se
observa prolapso/rotura en valvulas mitral y adrtica, provocando insuficiencia grave de ambas
valvulas. Existen varias imagenes andmalas asociadas sobre velos mitral y adrticos con probable
pseudoaneurisma de la unidn mitroadrtica que sugieren el diagndstico de endocarditis infecciosa sobre
valvula nativa. Se obtienen hemocultivos donde se aisla Streptococcus Parasanguinis, se inicia
tratamiento antibidtico y se decide intervencion quirdrgica urgente por diagndstico de Endocarditis
Infecciosa sobre valvula nativa adquirida en la comunidad. Durante el procedimiento quirdrgico se
observa verruga en velo adrtico izquierdo, absceso en unién mitroadrtica, pseudoaneurisma de velo
anterior mitral y flemoén en velo posterior mitral, junto con aneurisma de aorta ascendente. Se realiza
reemplazo valvular mitral y adrtico por protesis bioldgicas.y sustitucion de aorta ascendente por tubo
supracoronario. El paciente evoluciona favorablemente y se decide alta a domicilio con tratamiento
antibiotico durante un mes. Tras 4 meses de seguimiento el paciente se encuentra asintomatico,
aunque con aparicion en la exploracion fisica de soplo diastdlico precoz. Se realiza nuevo
ecocardiograma transesofagico y se objetiva insuficiencia periprotésica leve, por lo que se mantiene
actitud expectante.
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Coronarias normales, arritmias mortales

Carla Jiménez Martinez (1), Verdnica Artiaga de la Barrera (1), Pablo Gonzalez Alirangues (1),
Carlos Garcia Jiménez (1), Miguel Sanchez Velazquez (1), Enrique Cadaval Romero (1), Pablo
Escario Gémez (1), Enrique Caballero Bautista (1) y Elena Espafa Barrio (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid.

Mujer de 78 afios HTA, dislipémica, DM2 con afectacion microvascular (retinopatia y nefropatia) y
macrovascular (arteriopatia periférica) ingresa en Cardiologia como SCASEST (dolor toracico opresivo,
bloqueo completo de rama izquierda ya conocido (A), troponina I ultrasensible 463ng/dL).
Ecocardiograficamente presentaba ventriculo izquierdo no dilatado con disfuncidn ventricular izquierda
severa (FEVI 25%) con alteraciones segmentarias. La coronariografia (<24 horas) objetivé arterias
coronarias sin lesiones significativas (B1-2). Asimismo, el electrocardiograma evolutivo mostré T
negativas profundas en precordiales asi como desarrollo de bloqueo AV completo y QTc largo de
700ms (C). Pese a inicio de isoproterenol, las siguientes horas la paciente presentd extrasistolia
ventricular frecuente con dos episodios de taquicardia ventricular tipo Torsade de Pointes sostenidas y
sincopales requiriendo 2 choques eléctricos con salida en bloqueo AV completo con escape a 20-30Ipm
asi como un episodio de parada cardiorrespiratoria (1 minuto) por disociacidon electromecanica. Dada
la inestabilidad eléctrica y hemodinamica se decide sedacion e intubacion orotraqueal asi como
colocacion de un marcapasos transitorio por via yugular derecha con estimulacién en apex de VD a
85Ipm con desaparicidon de la extrasistolia ventricular y acortamiento del QTc. La evolucion de la
paciente es compatible con enfermedad de Takotsubo, siendo en la literatura el bloqueo AV completo
en esta patologia < 3% y con baja tasa de recuperacion, por lo que sumado a la evolucion clinica y a
la presencia de bloqueo completo de rama izquierda previo se decidié implante de marcapasos
definitivo DDD con estimulacion en rama izquierda. La evolucién posterior fue favorable con
normalizacidn de la funcién ventricular izquierda en los 3 meses siguientes al alta.
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Mama en apuros

Enrique Caballero Bautista (1), Pablo Gonzalez Alirangues (1), Carlos Garcia Jiménez (1), Sara
Uceda Pescador (2), Miguel Sanchez Velazquez (1), Enrique Cadaval Romero (1), Pablo Escario
Gomez (1), Silvia Munarriz Delgado (1), Pedro Manuel Solana Galan (1) y Elena Espafia Barrio (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid
(2) Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid

Mujer de 35 afos fumadora, diabética tipo I y madre mediante parto inducido hace dos meses
acude a urgencias de nuestro centro por dolor toracico de dos horas de evolucién. A su llegada se
realiza electrocardiograma que muestra supradesnivelacién del ST antero-lateral, activandose Cddigo
infarto. Pasa a sala de hemodindmica estable hemodindmicamente y sin datos de insuficiencia
cardiaca a la exploracién fisica. Se realiza coronariografia emergente que muestra dominancia
derecha con oclusién de la arteria descendente anterior a nivel medio (Imagen 1) sin otras lesiones
coronarias resefiables. Dado el perfil de la paciente, siendo el puerperio un factor de riesgo, se
sospecha diseccién coronaria espontdanea como origen del cuadro. Se evalud la lesidon por ecografia
intracoronaria visualizandose un hematoma intramural en todo el segmento medio de la arteria.
Comprobada la adecuada posicidon de la guia en la luz verdadera se implanté stent farmacoactivo con
buen resultado angiografico. Tras la coronariografia se produjo la correccidén de la supradesnivelacion,
apreciandose datos de necrosis antero-lateral en el electrocardiograma. Se realiza ecocardiograma en
las primeras doce horas que muestra disfuncién sistélica ventricular izquierda severa, solo
contrayéndose segmentos medios y basales de cara inferior y posterior sin complicacion mecanica
asociada. Buena evolucion posterior, sin nuevos episodios de dolor toracico ni desarrollo de
insuficiencia cardiaca durante el ingreso. Pico de marcadores de dafio miocardico de 3900 U/L de CPK
y 255952 ng/L de Tnl ultrasensible. Durante el ingreso se iniciaron farmacos modificadores de la
enfermedad, derivandose al alta a consulta de Insuficiencia Cardiaca para continuar seguimiento.
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Imagen 1. Coronariografia en la que se observa oclusion de la arteria
descendente anterior a nivel medio sugestivo de diseccion coronaria.
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Un pequeiio sangrado

Pedro Manuel Solana Galan (1), Silvia Munarriz Delgado (1), Carlos Garcia Jiménez (1), Pablo
Gonzalez Alirangues (1), Verdnica Artiaga de la Barrera (1), Enrique Cadaval Romero (1), Miguel
Sanchez Velazquez (1), Pablo Escario Gémez (1), Enrique Caballero Bautista (1) y Elena Espaia
Barrio (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid

Mujer de 53 afios natural de Honduras sin antecedentes de interés que acude a urgencias por dolor
centrotoracico tipico de 12 horas de evolucion. A su llegada presenta un ECG con rectificacion de ST
inferior y posterior e inversiéon de onda T inferior y lateral. En ecocardioscopia presenta acinesia del
septo interventricular posterobasal y del talon basal inferior. Mejoria de los sintomas tras perfusion de
NTG a 28ml/h. En la analitica troponina I basal de 210ng/L sin otras alteraciones. Se solicita serologia
de Trypanosoma cruzi, Ac. IgG (Chagas) que es negativa. Se realiza coronariografia urgente que
muestra enfermedad coronaria severa de un vaso, con pérdida de calibre a nivel del tronco
posterolateral que sugiere diseccién coronaria/hematoma, con buen flujo anterégrado. Se decide
manejo conservador de la lesion. Se mantuvo antiagregacion con acido acetilsalicilico y se suspendid
la perfusién de NTG iniciandose beta bloqueante a bajas dosis. Tras cateterismo presenta troponina I
con valor maximo de 1801 ng/L y 233 U/L de CPK. Dada las caracteristicas de la paciente y la
sospecha de displasia fibromuscular se solicita angio-TC de aorta y de arterias cerebrales de manera
ambulatoria para completar estudio. Ante estabilidad clinica y correccion de alteraciones
electrocardiograficas se decide alta con seguimiento precoz en consultas y se pauta tratamiento
betabloqueante, antiagregante e hipolipemiante.
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Estar un paso por delante es el mejor soporte: empleo de bomba de flujo
microaxial percutanea en infarto agudo de miocardio por oclusion de tronco
principal izquierdo

Gonzalo Garcia Marti (1), Ricardo Ortiz Lozada (1), Raquel Frias Garcia-Lago (1), Miriam Garcia
Cocera (1), Miguel Angel Marquez Rivera (1), Joaquin Garcia Martinez (1), Teresa Morales
Martinez (2), Pablo Salinas Sanguino (3), Ana Viana Tejedor (2) y Julian Pérez-Villacastin
Dominguez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Clinico San Carlos, Madrid

(2) Unidad de Cuidados Agudos Cardiovasculares, Servicio de Cardiologia, Hospital Clinico San
Carlos, Madrid

(3) Unidad de Cardiologia Intervencionista, Servicio de Cardiologia, Hospital Clinico San Carlos,
Madrid

Varén de 51 afios es traido a urgencias en UVI movil tras activar “cédigo infarto”. El paciente
presentaba angina durante 1 hora con cortejo vegetativo. Se evidencia descenso del ST en multiples
derivaciones y se administra doble antiagregacion (acetilsalicilato y ticagrelor). Durante el traslado se
inicia perfusion de nitroglicerina que se suspende por hipotensién. En urgencias, presenta mal estado
general, persiste angina y tiene TAM 65mmHg con lactico de 2mmol/L. Se confirma patréon de
isquemia difusa (infradesnivel del ST y ascenso en aVR) en ECG y ETT muestra acinesia anteroapical
con FEVI 30-35%. Se solicita cateterismo emergente e implante de dispositivo de soporte circulatorio
via percutanea en prevision de shock cardiogénico (SC) SCAI B.

Ingresa en sala de hemodindmica sin necesidad de soporte vasoactivo. En la coronariografia se
observa oclusién total del tronco coronario izquierdo (TCI). Tras paso de la guia de angioplastia en el
primer intento y apreciar flujo TIMI 2, se realiza angioplastia e implante de stent farmacoactivo.
Durante el procedimiento presenta hipotension con necesidad de noradrenalina (0,7mcg/Kg/min) por
lo que, en SC SCAI C, se implanta ImpellaCP e ingresa en la Unidad de Criticos Cardiovasculares. En
las primeras horas se consigue retirar el soporte vasoactivo y tras 3 dias, el mecanico sin
complicaciones. Hizo pico de troponina de 421.729ng/L. Durante la hospitalizacién se inicia
tratamiento neurohormonal y diez dias después es dado de alta con FEVI 40%.

Dos meses después, completa el programa de rehabilitacién, se encuentra en clase funcional I y
libre de eventos cardiovasculares.

| 3 A

A: oclusion del TCI; B: revascularizacion del TCI con stent farmacoactivo; C: implante de dispositivo Impella CP.
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Extrasistolia por filamina

Silvia Munarriz Delgado (1), Pedro Manuel Solana Galan (1), Carlos Garcia Jiménez (1), Pablo
Gonzalez Alirangues (1), Verdnica Artiaga de la Barrera (1), Enrique Cadaval Romero (1), Miguel
Sanchez Veladzquez (1), Pablo Escario Gémez (1), Enrique Caballero Bautista (1) y Jose Amador
Rubio Caballero (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Madrid

Varén de 51 afos con antecedentes de enolismo moderado diario e HTA y antecedentes familiares
de primer grado de cardiopatia (madre con insuficiencia cardiaca) con ingreso en 2022 por
insuficiencia cardiaca leve con diagndstico de miocardiopatia dilatada con disfuncion del ventriculo
izquierdo muy severa sin clara etiologia, con coronariografia con arterias coronarias sin lesiones, RMN
cardiaca que objetiva miocardiopatia dilatada con disfuncién biventricular muy severa (FEVI 11% vy
FEVD 12%) sin realce miocardico especifico, con Holter en ritmo sinusal con FC media de 78 Ipm con
extrasistolia ventricular monomorfa aislada de alta densidad (46% del registro), con ecocardiograma
en el que se objetiva un ventriculo izquierdo severamente dilatado con FEVI 12-15% con hipocinesia
generalizada. Se realiza intento de ablacion de extrasistoles ventriculares en la zona posterior del
tracto de salida del VD y tras 3 horas sin EV, de nuevo recidivan. Se inicia Amiodarona y se da de alta
al paciente. Se realiza nuevo intento de ablacién del foco ectdpico en seno de Valsalva derecho con
mejoria de la FEVI posterior (en torno al 40%). Dados los antecedentes familiares del paciente se
solicita estudio genético y se encuentra una variante en heterocigosis en el gen FLNC, que codifica la
Filamina C, una filamina especifica del musculo, con un papel fundamental en organizacién de los
sarcomeros. Las alteraciones en FLNC se asocian a miocardiopatia dilatada, miocardiopatia restrictiva,
miocardiopatia arritmogénica y miocardiopatia hipertréfica, todas con herencia autosdmica
dominante. Se aconseja asesoramiento genético de familiares y se continua seguimiento en consultas
con ecocardiograma y Holter.
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Sindrome Coronario Agudo en una paciente sin factores de riesgo cardiovascular:
Un caso de espasmo microvascular

Silvia Humanes Ybafez (1), Barbara Izquierdo Coronel (1), Miguel de la serna Real de Asua (1),
Daniel Nieto Ibafiez (1), Cristina Perela (1), Maria Martin Mufioz (1), Maria Alvarez Bello (1), Nuria
Gil Mancebo (1), Paula Rodriguez Montes (1) y Joaquin J. Alonso Martin (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario de Getafe, Madrid

Mujer de 44 afios que acude a urgencias por dolor toracico tipico de dos horas de duraciéon. Como
Unico antecedente tuvo cancer de tiroides tratado con hemitiroidectomia y actualmente en
tratamiento sustitutivo. No presenta factores de riesgo cardiovascular. La exploracion fisica reveld una
presion arterial de 150/82mmHg a 78 latidos por minuto y una saturacion de oxigeno del 100% basal,
con una auscultacion cardiopulmonar normal. La radiografia de térax fue anodina y en el
electrocardiograma se observé un ligero descenso del ST de V3 a V6 con discreta elevacion en avR.
En la analitica de sangre presentd elevacion de troponinaT (442ng/L). Por este motivo se realizd
cateterismo cardiaco que descartd enfermedad coronaria obstructiva. La resonancia magnética
cardiaca posterior no mostro fibrosis ni edema. Ante la persistencia de los sintomas y los hallazgos
electrocardiograficos, se realizd6 un segundo cateterismo cardiaco incluyendo test de acetilcolina, que
evidencié un espasmo microvascular difuso en los segmentos medios y distales de la descendente
anterior y la circunfleja. La prueba fue, ademas, clinica y eléctricamente positiva. El diagndstico final
fue de MINOCA debido a espasmo microvascular. La paciente fue dada de alta con un tratamiento que
incluyd parche de nitroglicerina, diltiazem y atorvastatina para el manejo del riesgo cardiovascular
residual.

Este caso subraya la necesidad de considerar el espasmo microvascular como una causa potencial
de sindrome coronario agudo en pacientes sin obstruccidn coronaria evidente. El diagndstico y
tratamiento de la angina microvascular siguen representando un reto clinico significativo.
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CASOS CLINICOS FINALISTAS

La improbable amistad entre la troponina y la triptasa

Vicente Peruyero Gil (1), Blanca Coto Morales (1), Angel Maestre Bastardo (1), Marco D’Amato
(1), Manuel Tapia Martinez (1), Carmen Ramos Alejos-Pita (1), Elena Basabe Velasco (1), Inés
Gomez Sanchez (1), Irene Ruiz Ldpez (1), y Edurne Lopez Soberén (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Gémez Ulla, Madrid

Varén de 77 afios hipertenso, dislipémico y con intolerancia a amoxicilina-clavuldnico. Antecedente
familiar de cardiopatia isquémica revascularizada y personal de angor de esfuerzo con prueba de
deteccion de isquemia negativa que ingresa de forma programada para prostatectomia radical. El dia
de la intervencion tras administrarse amoxicilina-clavuldanico profilactico, comienza con malestar
general, prurito laringeo y dolor toracico, en la monitorizacidon se observa de elevacién del segmento
ST.

Encontramos al paciente con tension arterial de 80mmHg, agitado, palido y diaforético. Aqueja dolor
centrotoracico e impresiona de gravedad. Un primer electrocardiograma en ritmo sinusal a 90Ipm,
bloqueo auriculoventricular de 1° grado, QRS similar a previos y elevacion del ST inferoposterolateral.
Se intuba y durante la estabilizacion objetivamos frecuencia de 35lpm, QRS ancho e inestabilidad
hemodinamica, iniciamos RCP y marcapasos transcutaneo. La coronariografia resulta sin lesiones,
recupera la conduccion y el ecocardiograma posterior presenta funcién biventricular normal.

Por esto en conjunto con la administracidon de antibidtico y el antecedente de intolerancia se decide
solicitar triptasa que resulta positiva, con estos resultados la primera sospecha es sindrome de Kounis
tipo I.

El sindrome de Kounis o “infarto alérgico” es una emergencia definida por sindrome coronario agudo
en contexto de alergia, hipersensibildiad o anafilaxia, que induce vasoespasmo coronario e isquemia.
Aparece con o sin enfermedad coronaria previa y sus manifiestaciones abarcan del angor a la muerte
subita. El tratamiento antialérgico ha de iniciarse a la mayor brevedad y puede ser suficiente para
revertir el vasoespasmo conjuntamente con calcioantagonistas.
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GEPA como causa de disfuncion cardiaca, un reto diagndstico entre miocarditis
eosinofilica y vasculitis coronaria

Karina Priscila Guzman Espinoza (1), Maria Begofa Pérez de Paz (2) y Nieves Tarin Vicente (3)

(1) Servicio de Endocrinologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(2) Servicio de Neumologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(3) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid

La miocarditis eosinofilica es una forma rara de inflamacién miocardica, caracterizada por infiltracion
de eosindfilos en el tejido cardiaco, con potencial evolucion grave. Puede presentarse en el contexto
de enfermedades como la granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (GEPA). Por otra parte, la
vasculitis coronaria es una inflamacidn de las arterias coronarias, asociada a vasculitis sistémicas
como la GEPA, y puede causar isquemia, infarto o muerte subita en pacientes sin factores de riesgo.
Presentamos un caso con alta sospecha de ambas entidades.

Varén de 60 anos con diabetes, GEPA en tratamiento inmunosupresor y SCASEST previo, consulta
por dolor toracico atipico y disnea. Sufre dos paradas cardiorrespiratorias recuperadas, en contexto de
TEP masivo bilateral. Se administra fibrinolisis con buena respuesta. En planta presenta nueva
elevacion de troponina, sin alteraciones en ECG ni en telemetria. La coronariografia muestra
aneurisma en CD sin nuevas lesiones. Se mantiene seguimiento por sospecha de miocarditis
eosinofilica vs vasculitis coronaria.

La miocarditis eosinofilica puede provocar necrosis y fibrosis miocardica, con manifestaciones
clinicas variables que pueden simular un sindrome coronario. Su diagndstico requiere alta sospecha
clinica, especialmente en vasculitis sistémicas, y confirmacién mediante RM o biopsia. El tratamiento
se basa en inmunosupresidon precoz. La vasculitis coronaria por GEPA puede causar estenosis,
trombosis 0 aneurismas coronarios, con presentacion similar.

La miocarditis eosinofilica y la vasculitis coronaria deben considerarse en pacientes con GEPA,
elevacion de troponinas y ausencia de isquemia coronaria demostrada. Ambas son causas
infrecuentes pero graves de dafio miocardico y requieren diagndstico y tratamiento precoz.
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CASOS CLINICOS PRESENTADOS

De la auricula al pulmén: una migracion tromboembdlica documentada, una
complicaciéon anunciada y un final reescrito

Jaime Francisco Larre Guerra (1), Macarena Garbayo Bugeda (1), Alvaro Castrillo Capilla (1), Oscar
Gonzalez Lorenzo (1), Andrea Kallmeyer Mayor (1), Ana Maria Venegas Rodriguez (1), Marta Tomas
Mallebrera (2), Marta Repollés Cobaleda (2), Ana Maria Pello Lazaro (1) y José TuAdn Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid
(2) Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Universitario Fundacién Jiménez Diaz, Madrid

Varén de 72 afios con historia cardioldgica de BAV completo paroxistico que consulté por dolor y
edema en miembro inferior derecho tras un vuelo, desarrollando disnea subita durante su estancia en
Urgencias, con estabilidad hemodinamica. EIl ECG mostrd ritmo sinusal con estimulacidon ventricular
por marcapasos Y la radiografia de torax resulté anodina. Analiticamente, destacaba un deterioro leve
de la funcién renal, con valores normales de TnI US, proBNP y lactico. El ecoDoppler venoso objetivo
trombosis femoral derecha extensa y el angioTC pulmonar revelé TEP agudo bilateral con datos de
sobrecarga derecha, sin infarto pulmonar. Por Uultimo, el ETT mostré FEVI conservada, VD
severamente dilatado y disfuncionante, gradiente VD-AD de 45 mmHg, dilatacion severa de arteria
pulmonar, y trombo en transito en cavidades derechas. Se inicié sueroterapia y heparina sédica, y se
presenté el caso en sesién multidisciplinar, decidiéndose el abordaje quirurgico. Si bien, se repitid el
ETT, no objetivandose el trombo, constatandose en un nuevo TC la migracién del trombo a la arteria
pulmonar principal derecha, con empeoramiento de los datos de sobrecarga. Por ello, se decidié
realizacién de trombectomia mecanica vy fibrinolisis local. Posteriormente, presentd un nuevo deterioro
respiratorio, que se interpretdé como lesién pulmonar por reperfusién, por su suceso durante la terapia
litica, los hallazgos radioldgicos de insuficiencia cardiaca, y la ausencia de hemoptisis, anemizacion o
infiltrados que hicieran sospechar hemorragia alveolar. Evoluciond favorablemente con dosis muy
bajas de dobutamina, VMNI y diurético. La evolucién clinica y ecocardiografica resulté favorable,
siendo finalmente dado de alta anticoagulado con acenocumarol.
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Una sombra inesperada en el postoperatorio de una cirugia cardiaca
Alfredo Gémez Diaz (1), Maria Magdalena Gortazar Florit (1) y Pedro Alados Pérez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Mujer de 70 afios, en seguimiento por estenosis mitral reumatica moderada-severa (area valvular 1-
1.2 cm2) y doble lesién adrtica reumatica moderada (Vmax 3.84 m/s), con FA permanente
anticoagulada con Acenocumarol y condicionante de disfuncién ventricular izquierda moderada (FEVI
35%), recuperada con control de frecuencia con Bisoprolol en el seguimiento (FEVI 55%). Ante
desarrollo de hipertension pulmonar (gradiente VD-AD 58 mmHg) y disnea de esfuerzos, se programa
para cirugia de recambio valvular con doble prétesis mecanica. Procedimiento exitoso, pasa a UVI,
pudiendo realizar extubacion, retirada de drenajes y presentando evolucion inicial sin incidencias, sale
a planta y se reintroduce anticoagulaciéon con Acenocumarol. El dia 5 postoperatorio se realiza
ecocardiograma, con disfuncién biventricular ligera, prétesis normofuncionantes y derrame pericardico
ligero, considerado normal en el postoperatorio. El dia 7 postoperatorio, comienza con dolor de perfil
pleuritico, asociando mal estado general y palidez cutanea, con taquicardia e hipotensidon. Se decide
repetir ecocardiograma, que muestra derrame pericardico ligero-moderado circunferencial (10-
12mm), impresionando de imagen sugestiva de hematoma adyacente a AD, de unos 25mm y con
compresion de la misma, con vena cava dilatada sin cambios respiratorios, en contexto de
reintroduccién de la anticoagulacién. Por tanto, ante el cuadro de taponamiento cardiaco secundario a
hematoma pericardico se decide reintervenir a la paciente de forma urgente, extrayendo gran
hematoma mediastinico de unos 400cc que comprimia cavidades derechas y unos 400cc de sangre.
Tras ello, evoluciond favorablemente, reintroduciendo anticoagulacién, con ecocardiograma de control
con disfuncion biventricular ligera, con prétesis normofuncionantes y sin derrame pericardico, siendo
finalmente dada de alta.
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Ida y vuelta del fenotipo al genotipo en un caso de miocardiopatia
Maria Magdalena Gortazar Florit (1), Lara de Miguel Garcia (1) y Andrea Kallmeyer Mayor (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varén de 68 afios con retinosis pigmentaria diagnosticada en la juventud, sin variante genética
identificada inicialmente, y condicionante de ceguera casi completa. En 2021 fue derivado a
Cardiologia tras electrocardiograma patoldgico por bajos voltajes, ondas T negativas generalizadas y
QTc prolongado.

El ecocardiograma y la resonancia magnética cardiaca iniciales mostraron disfuncidon biventricular
con ventriculo izquierdo con hipocinesia apical y realce subepicardico lateral y apical; y ventriculo
derecho moderadamente dilatado con discinesia apical y adelgazamiento. Se orienté como
miocardiopatia arritmogénica biventricular, inicidndose bisoprolol por rachas de taquicardia ventricular
no sostenida y quedando en clase funcional 1.

Durante los siguientes afos evoluciond a disfuncién biventricular severa, con ventriculo derecho
severamente dilatado e izquierdo de dimensiones normales, insuficiencia tricuspidea severa,
sobrecarga de presidon y remodelado auricular derechos y derrame pericardico circunferencial severo
sin repercusién hemodinamica.

En vista del cuadro se derivd nuevamente a Genética, identificandose dos variantes en heterocigosis
en el gen GNPTAB, una de ellas patogénica y que podria asociarse a mucolipidosis tipo II alfa/beta,
quedando pendiente la confirmacién por medicion de actividad enzimatica por el Centro de
Diagnostico de Enfermedeades Moleculares.

Se inicié tratamiento diurético por insuficiencia cardiaca derecha, a dosis bajas por derrame
pericardico, con planteamiento de titulacion progresiva del tratamiento antirremodelado.

A la luz del estudio genético y la evolucién del fenotipo cardioldgico, junto con los datos sistémicos
de ceguera y posible alteracién neurocognitiva, impresiona mas de una miocardiopatia de depdsito
que se haya comportado como fenocopia de una miocardiopatia arritmogénica biventricular.
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Fugas dobles en un corazén ahogado: la chimenea como via de escape segura

Angelo Barletta Esteller (1), Alejandro Villanueva Afan de Ribera (1), Rosa Sanchez-Aquino Gonzalez
(1), Carolina Granda Nistal (1) y Petra Sanz Mayordomo (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)

Mujer de 73 afios, con antecedente de fibrilacién auricular (FA) permanente y valvulopatia
mitroadrtica de causa reumatica con doble lesién adrtica moderada-severa, ingresa a cargo de
cardiologia por descompensacién de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyecciéon del ventriculo
izquierdo (FEVI) preservada. Se inicia tratamiento depletivo que precisa dosis altas de diurético para
mantener la euvolemia. En coronariografia, ausencia de lesiones significativas. Se plantea el caso en
sesiéon médico-quirdrgica, desestimandose por el hallazgo de aorta en porcelana en TC térax. Se
consensua el implante de prétesis bioldgica adrtica transcutanea. La angioTC previa al procedimiento
objetivd caracteristicas anatdomicas de riesgo para oclusién coronaria aguda (Imagen A): origen bajo
arteria coronaria izquierda (ACI) (8,5mm), seno de Valsalva izquierdo estrecho (26,8 mm), altura de
union sinotubular 15mm, ndédulo calcico en velo izquierdo y distancia entre valvula virtual y ACI de
3,9mm. Se realiza el implante de valvula Evolut FX 23mm empleando un stent en chimenea en la
arteria descendente anterior media (Imagenes B, C). En ETT post-procedimiento, protesis
normofuncionante y normoposicionada con insuficiencia ligera-moderada grado II/IV periprotésica. Se
pauta triple terapia (acido acetil salicilico (AAS), clopidogrel y apixaban a dosis plenas) durante una
semana, y luego se retirara el AAS, manteniendo el resto durante un afio. Tras su inicio, presenta
episodio de hemorragia digestiva alta, con anemizacién de hasta 4 g/dl de hemoglobina y melenas,
que precisa transfusion de hemoderivados. En estudio endoscépico se objetiva lesidn vascular en
yeyuno. Dado los hallazgos, se mantiene clopidogrel y apixaban, pero a dosis reducida.
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Pleuropericarditis aguda tras miocarditis

Maria Rey Hernandez (1), Maria Carola Martinez Pefa (1), Marco D "Amato, Vicente Peruyero Gil (1),
Maria Inés Gémez Sanchez (1), Irene Ruiz Lopez (1) y Elena Basabe Velasco (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Gémez Ulla, Madrid

Mujer de 52 afios, con antecedentes de hipertension arterial y monorrena, ingresa por dolor
centrotoracico opresivo, fiebre y sintomas respiratorios. Se objetivan elevacion de troponinas (pico
717 ng/L) y hallazgos sugestivos de miocarditis con afectacidon pericardica (derrame leve, realce
pericardico, necrosis subepicardica inferolateral basal en resonancia magnética). La evolucion inicial
es favorable, sin compromiso hemodinamico ni necesidad de soporte avanzado. A los pocos dias
reingresa por disnea y dolor pleuritico. Se constata derrame pleural izquierdo severo con hipoxemia
leve (pO2 55 mmHg). La ecocardiografia muestra estabilidad del derrame pericardico y funcién
ventricular conservada. Se inicia tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos y colchicina, con
desaparicidon del dolor, normalizacion de pardmetros inflamatorios y resolucién del derrame pleural.
Se descarta infeccidén activa. La evolucidén clinica es favorable. El cuadro se interpreta como una
pleuropericarditis postmiocarditis, probablemente de base autoinflamatoria. Destaca que en el primer
ingreso ya cumplia dos de los cuatro criterios diagnodsticos clasicos de pericarditis aguda (dolor
toracico tipico y derrame pericardico), por lo que habria estado indicado iniciar tratamiento
antiinflamatorio desde el principio. La omision de dicho tratamiento pudo haber favorecido la
evoluciéon posterior. La buena respuesta al tratamiento en el segundo ingreso subraya la importancia
de una evaluacidon sistematica de los criterios diagndsticos de pericarditis, incluso cuando el
diagndstico inicial es miocarditis. El caso resalta la necesidad de un abordaje clinico integral vy
multidisciplinar.
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Tormenta arritmica tras infarto sin placa: cuando la cicatriz oculta el circuito

Alejandro Lara-Garcia (1), Sandra Rosillo (1), Sergio Castrejon-Castrejon (1), Juan Caro-Coddn (1),
Emilio Arbas-Redondo (1), Paula Sanchez-Somonte (1), Raul Moreno (1) y José Luis Merino-Llorens

(1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Varén de 32 afios fumador, presenta dolor toracico. En el ECG presenta elevacion del ST en
precordiales, I y aVL, activandose cddigo infarto. La coronariografia mostrd oclusion trombética aguda
en DA proximal, tratada con tromboaspiracion vy tirofiban. Una OCT confirmd ausencia de placa, con
trombo residual (figuras 1B-D). Se opté por tratamiento conservador con triple terapia.

Al 40 dia de ingreso presentd FV refractaria (figura 1A). Requirié sedacion profunda, antiarritmicos y
soporte hemodinamico con ECMO-VA bifemoral (figura 1B). La DA permanecia permeable, sin
lesiones. Al dia siguiente, la actividad se organizé en TV monomérfica sostenida (180-200 Ipm). Se
realizé cartografia electroanatémica con soporte ECMO-VA, identificando un circuito macrorreentrante
en una zona de bajo voltaje del VI medio-apical septal, con salida en el aspecto derecho (AsD) del
tabique interventricular (TIV). La radiofrecuencia (RF, 50W prolongada) en los aspectos izquierdo
(AsI) y AsD termind transitoriamente la TV solo en Asl. Aumentando el contacto en Asl se logrd
perforacion del TIV y paso del catéter a VD. La cartografia en retirada mostré ausencia de
electrogramas en subendocardio AsD (donde la RF fue ineficaz) y actividad en posicién intramural del
TIV. Una Unica aplicacion de RF en AsI termind la TV sin reinduccion posterior (figura 1C-D). El
paciente no presentd secuelas neuroldgicas. La ecocardiografia mostré DSVI moderada (FEVI 35%) vy
un pequefio defecto restrictivo del TIV.

Este caso ilustra la complejidad de la TV isquémica, donde areas de cicatriz pueden limitar la
conduccion térmica y requerir acceso intramural para su ablacién efectiva.
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Estimulacion de la rama izquierda en paciente congénita con disincronia
refractaria: una alternativa fisioldgica tras fracaso de TRC convencional

Alejandro Lara-Garcia (1), Omar Razzo2, Carlos Alvarez-Ortega (1), Elkin Gonzélez-Villegas (2),
Sergio Castrejon-Castrejon (1), José Luis Merino-Llorens (1), Rafael Peinado (1) y Raul Moreno (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario La Paz, Madrid
(2) Servicio de Cirugia Cardiaca, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Mujer de 17 anos. Antecedentes de estenosis pulmonar congénita severa y comunicacién
interauricular ostium secundum, tratada a los 6 afios con valvuloplastia pulmonar complicada con
bloqueo AV completo, precisando marcapasos epicardico VVIR. A los 10 afios se implantd sistema
DDDR transvenoso. Dependiente de estimulacion ventricular desde entonces, consulté por disnea
progresiva (NYHA II).

El ECG mostraba ritmo sinusal sensado con estimulacion apical al 100%, QRS de 180 ms con
morfologia de BRI (Figura 1A). La ecocardiografia reveld disfuncion sistdlica moderada del VI (FEVI
37%) por disincronia, dilatacién y disfuncién leve del VD, insuficiencia pulmonar severa residual y CIA
persistente. Se indicé terapia de resincronizacion (TRC).

Durante el procedimiento, la canalizacién del seno coronario fue inviable por dilatacion derecha
severa y desviacidn sistematica de las guias hacia cavidades izquierdas por la CIA. Se opté por
estimulacion del area de la rama izquierda (LBBP). El electrodo fue avanzado al septo interventricular
guiado por morfologia de QRS, logrando patrén rSR’ en V1 y tiempo de activacidon pico <80 ms (65
ms) (figura 1B). El generador TRC se conecté con el electrodo LBBP como canal ventricular izquierdo,
reubicando los cables previos (Figura 1C). Se muestra un esquema de estimulacion en la fluoroscopia
final (Figura 1D). La paciente mejoré clinicamente (NYHA I al mes) y presentd reduccion inmediata
del QRS a 130 ms (Figura 1A).

La estimulacion de la rama izquierda es una alternativa eficaz en cardiopatia congénita cuando falla
la TRC convencional, logrando una activacion fisioldgica aprovechando el propio sistema de
conduccion.
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Vias accesorias con tiempos largos de conduccion (tipo Coumel): ¢Pero todavia
hay?

Lara de Miguel Garcia (1), José Maria Romero Otero (1), Carla Lazaro Rivera (1), Maria Loreto Bravo
Calero (1), Francisco de Asis Diaz Cortegana (1), Cristina Aguilera Agudo (1), Carlos Rodriguez Lopez
(1) y José Manuel Rubio Campal (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varon de 32 anos con episodios recurrentes de palpitaciones muy frecuentes. Se documenta una
taquicardia regular de QRS estrecho a 190 Ipm, con onda P negativa en cara inferior y RP>PR (Figura
1), inicialmente interpretada como de origen auricular, que terminaba espontdneamente o tras
adenosina. El ECG en ritmo sinusal era normal, sin signos de preexcitacion. Persistiendo sintomatico
pese a flecainida, se programa estudio electrofisioldgico (EEF). Se induce reproduciblemente la
taquicardia clinica (ciclo 290 ms, VA 180 ms), con activacion auricular retrégrada en seno coronario,
mas precoz en regiodn posterior izquierda. El encarrilamiento ventricular (270 ms) muestra secuencia
de retorno VAV con datos compatibles con una via accesoria (Ciclo retorno-longitud ciclo
taquicardia:80ms; SA-VA:50ms) de conduccidon lenta (Figura 2). Mediante cartografia
electroanatomica (Rhythmia, BS) durante taquicardia, se localiza el punto de mayor precocidad
auricular retrégrada a aproximadamente 1 cm del ostium anterior del seno coronario (Figura 3),
donde se registraron electrogramas auriculares bipolares fragmentados y un QS atrial unipolar (Figura
4). La aplicacién de radiofrecuencia en este punto termind la taquicardia, sin nueva inducibilidad
posterior (Figura 5). Tras tres meses de seguimiento, permanece asintomatico sin medicacién. Las
taquicardias mediadas por una via accesoria con tiempos largos de conduccion (“taquicardia de la
union reciprocante permanente”), descritas por P.Coumel en 1967, suponen un reto diagndstico por
Su rareza y su presentacion clinica que se caracterizan por paroxismos de taquicardia muy frecuentes,
refractarios al tratamiento farmacoldgico. Un EEF preciso y las tecnologias de mapeo avanzado
permitieron un tratamiento exitoso y curativo de esta arritmia compleja.
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Minicardio

Hemodinamica al rescate: clip mitral en shock cardiogénico refractario, a
proposito de un caso

Pablo Rodriguez Alonso (1), Pablo Rodriguez Garcia (1), Roberto Jiménez Manso (1), Celia Denche
Sanz (1), Ignacio Pascual, Ramos (1), Alvaro Velasco de Andrés (1), Laura Dominguez Pérez (1),
Victor M. Juarez Olmos (1), Roberto Martin Asenjo (1) y Alejandro Durante Ldpez (1)

(1) Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Varén de 59 afios que ingresa por infarto agudo sin elevacién de segmento ST con oclusién
completa de descendente anterior ostial y de coronaria derecha dominante media de aspecto crénico,
asociando lesidon severa con contenido trombotico (aspecto agudo) en circunfleja media. Se realiza
ecocardiografia transtoracica con ventriculo izquierdo dilatado y disfuncion sistdlica severa de
ventriculo izquierdo (FEVI 15-20%) junto con insuficiencia mitral moderada grado III con tensidn
arterial media de 65 mmHg. Presenta tres episodios de taquicardia ventricular polimérfica, que
degenera en fibrilacién ventricular y parada cardiorrespiratoria, que se recupera tras desfibrilaciones.
Por persistencia de inestabilidad eléctrica se decide intubacién orotraqueal e implante de baldon de
contrapulsacién. Se decide revascularizacion de lesion critica en circunfleja.

Tras revascularizacion, buena evolucidn en relacion a eventos arritmicos, pero con marcada
tendencia a la congestion pulmonar. Se repite ecocardiograma transtoracico, tensién arterial media de
75mmHg, con presencia de insuficiencia mitral severa por dilatacion de anillo mitral mas retraccion de
velo posterior. Presion capilar pulmonar de 28 mmHg con onda V de casi 45 mmHg que, con
despertar, pasa a presion capilar pulmonar >35 mmHg y onda V de 50mmHg con desadaptacién del
paciente. No se consigue mejoria tras balance hidrico extenso en 72h, manteniendo en este momento
presion en auricula derecha <5mmHg. Se realiza ecocardiografia transesofagica dirigida a estudio
mitral siendo subsidiario de abordaje percutaneo. Se implanta clip mitral, reduciéndose la insuficiencia
a grado I-II que permite retirada de baldn y extubacién. Tras revascularizacion y clip, se consigue
estabilidad hemodinamica.

)
-l il
A: radiografia de térax previa a implante de clip mitral con congestion pulmonar bilateral. Se observa balén de contrapulsacién
(flecha amarilla). B: placa tras implante de clip mitral con resolucion de congestién pulmonar y sin asistencia ventricular.

A: ecocardiograma transtordcico con insuficiencia mitral severa. B: ecocardiograma tras clip mitral con insuficiencia
postprocedimiento leve.
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Accesos vasculares imposibles: ictus cardioemboélico y shock cardiogénico como
debut de una miocardiopatia dilatada con sindrome de tortuosidad arterial

Alejandro Lara Garcia (1), Juan Caro Codon (1), Lucia Canales Mufioz (1), Sandra Rosillo Rodriguez
(1), Silvia Cayetana Valbuena (1), Pablo Meras Colunga (1), Jesus Saldafa Garcia (1) y Raul Moreno

(1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Varén de 19 afios sin antecedentes, atendido por hemiplejia derecha y desviacién ocular. El ECG
mostré fibrilacion auricular (FA) rapida (Fig. 1A). En traslado desarrolld hipotensidn y precisé
cardioversion. Posteriormente presentd FA bloqueada a 30 Ipm vy parada cardiorrespiratoria,
recuperada tras 5 minutos de RCP. A su llegada, se encontraba en shock mixto (neurolégico vy
cardiogénico), requiriendo vasopresores.

El ecocardiograma mostré disfuncion biventricular severa y dilatacion auricular (Fig. 1B). El TC
craneal evidencié ictus isquémico en territorio M2 izquierdo (Fig. 1C). No se pudo realizar
trombectomia por tortuosidad arterial y anomalias supraadrticas; se administré trombdlisis. Llamaba
la atencion fenotipo marfanoide.

En UCI persistid en shock cardiogénico refractario (SCAI D). Se intenté implantar ECMO-VA en
hemodinamica, pero resultd inviable por hipoplasia adrtica y del eje iliofemoral (Fig. 1D-E). Se colocd
un balén de contrapulsacién intraadrtico, con estabilizacién progresiva. La resonancia cardiaca mostro
miocardiopatia dilatada severa (FEVI 17%), disincronia y fibrosis difusa. Se objetivo raiz adrtica
dilatada, hipoplasia distal y elongaciéon de aorta descendente. La anatomia sugeria enfermedad del
tejido conectivo (Fig. 1 F-J).

Tras tratamiento médico intensivo, mejord clinicamente y fue dado de alta. El estudio genético
identific6 una mutacion patogénica en SLC2A10 (p.Arg105Cys), asociada al sindrome de tortuosidad
arterial, y una mutacién en TCAP (p.Leu60Val), de significado incierto.

Este caso refleja la complejidad del diagnéstico y manejo de la miocardiopatia dilatada en pacientes
jovenes, especialmente cuando coexiste una vasculopatia estructural grave. La genética permitid
confirmar un sindrome raro, explicando las limitaciones terapéuticas que requieren un enfoque
individualizado.
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No todo lo que dilata es isquemia: La clave esta en preguntar

Alvaro Velasco (1), Antonio Jests Gonzélez Garcia (1), Roberto Jiménez Manso (1), Ignacio Pascual
Ramos (1), Pablo Rodriguez Alonso (1), Celia Denche Sanz (1), Elisa Carmona Cuevas (1), Juan
Manuel Montalvo (1), Manuel Girdldez Suarez (1) y Alejandro Durante (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Varén de 51 anos que consulta por un episodio inicial de insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida y ventriculo izquierdo dilatado. Ante estos hallazgos, y aunque la primera sospecha
etioldgica suele ser de origen isquémico, la baja probabilidad pretest desaconsejé la realizacidon
inmediata de una coronariografia, optandose en su lugar por una resonancia magnética cardiaca,
prueba no invasiva Gtil para caracterizar el miocardio y detectar posibles miocardiopatias dilatadas. En
este caso, los hallazgos obtenidos fueron compatibles con miocardiopatia chagasica. El dato que
orientd el diagnostico fue la procedencia del paciente, natural de Cochabamba (Bolivia), lo que
permitid solicitar serologia especifica y guiar la interpretacion de la imagen.

Como antecedentes personales destacaban obesidad grado I y consumo crénico de alcohol de alto
riesgo, sin hepatopatia ni otros factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes familiares
relevantes. No tomaba medicacién habitual. EI motivo de consulta fue disnea progresiva de dos
semanas de evolucién, que alcanzdé clase funcional III NYHA, limitando severamente su capacidad
laboral como albafiil. En los ultimos cuatro dias afadidé edemas en extremidades inferiores vy
distensién abdominal, sin otros sintomas relevantes en la anamnesis por aparatos o sistemas. En la
valoracion inicial se encontraba afebril, hemodindmicamente estable, con taquicardia (146 Ipm),
taquipnea (26 rpm) y saturacién de oxigeno del 95%. Presentaba ingurgitacién yugular, ritmo
cardiaco arritmico con soplo holosistélico en foco mitral irradiado a axila, y crepitantes pulmonares
bilaterales hasta campos medios con hipoventilaciéon basal. Presenta edemas foveales bilaterales sin
signos de trombosis.

Los analisis iniciales mostraron un NT-proBNP de 3141 pg/ml, anemia microcitica (Hb 8.1 g/dl) e
hiponatremia hipervolémica leve (133 mEgqg/l). La radiografia de térax evidencid cardiomegalia y
signos de congestion. El ECG (Figura 1C) mostro fibrilacion auricular con extrasistoles ventriculares
polimorficas en telemetria. Se realizé un ecocardiograma transtoracico que evidencié disfuncién
sistélica severa (FEVI 30%) e insuficiencia mitral funcional

Se inicid tratamiento con diuréticos, control de frecuencia y anticoagulacidon con heparina de bajo
peso molecular, ingresando para completar el estudio. En el contexto de un primer episodio de
insuficiencia cardiaca sin causa clara, se amplié el analisis etioldgico con estudios analiticos generales,
incluyendo HbA1lc de 6.5% sin clinica de diabetes, y se realizé una RM cardiaca (Figura 1A y 1B), que
mostro realce tardio sugestivo de miocardiopatia chagasica.

Durante el ingreso se profundizé la anamnesis, identificando que el paciente procedia de
Cochabamba (Bolivia) y residia en Espafia desde hacia mas de 20 anos. Esto motivé el cribado del
paciente migrante, que incluye serologias para VIH, virus hepatotropos, sifilis, HTLV, Strongyloides, T.
cruzi y pruebas de tuberculosis. La serologia para Trypanosoma cruzi fue positiva, confirmando
infeccidn crénica sin criterios para tratamiento antiparasitario.

Se realizé una cardioversién eléctrica de la fibrilacidon auricular tras ecocardiografia transesofagica,
se iniciaron betabloqueantes, IECAs y mineralocorticoides, se administré hierro intravenoso y se
instaurd anticoagulacion oral por riesgo tromboembdlico. Posteriormente se completd el estudio con
una angio-TC coronaria (sin evidencia de estenosis significativa) y una ablacién de venas pulmonares
con buen resultado. Se interconsulté a Digestivo para valorar afectacién gastrointestinal y etiologia de
la anemia ferropénica.

La enfermedad de Chagas, o tripanosomiasis americana, es una parasitosis cronica causada por el
protozoo Trypanosoma cruzi, transmitido por triatominos (vinchucas), presentes en viviendas
precarias de zonas rurales de América Central y del Sur, especialmente en Bolivia, pais con la mayor
prevalencia. La infeccion evoluciona desde una fase aguda —generalmente asintomatica o con
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sintomas inespecificos— hacia una fase crénica indeterminada, que puede mantenerse latente durante
décadas. Entre un 20-30% de los pacientes desarrollan formas clinicas, siendo la cardiopatia
chagasica crénica (CCC) la manifestacion mas frecuente y grave, caracterizada por miocardiopatia
dilatada, fibrosis miocardica, arritmias complejas (bloqueo bifascicular, fibrilacion auricular,
extrasistoles ventriculares polimdérficas), tromboembolismo y aneurismas apicales.

El diagndstico en fase cronica se basa en la deteccidn seroldgica de anticuerpos especificos mediante
al menos dos métodos diferentes. El tratamiento etioldégico con benznidazol o nifurtimox esta indicado
en fases agudas, reactivaciones, transmisién congénita, embarazadas, menores de 18 afios y adultos
jovenes sin afectacion cardiaca avanzada. En fases sintomaticas, se prioriza el manejo convencional
de la insuficiencia cardiaca y la prevencion de complicaciones tromboembdlicas.

Este caso pone de relieve la necesidad de considerar etiologias no isquémicas en pacientes con
miocardiopatia dilatada, especialmente en personas originarias de zonas endémicas, subrayando el
valor de una anamnesis epidemioldgica adecuada para el diagndstico precoz de enfermedades
importadas.
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Figura 1. Resonancia magnética cardiaca. A'y B: Secuencias de cine. Planos dos camaras y
tres camaras en los que se aprecian gran dilatacion auricular y dilatacion ventricular
izquierda, con presencia de aneurisma inferoapical. C. Secuencia STIR en la que se aprecia
realce de gadolinio tardio en cara inferior y en aneurisma inferoapical. C. Electrocardiograma
de 12 derivaciones de llegada a Urgencias. Se observa Fibrilacion auricular de novo con
respuesta ventricular rapida, asociada a bloqueo de rama derecha y desviacion del eje
superior izquierdo compatible hemibloqueo anteroinferior de rama izquierda.
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Nueva reesternotomia con recambio valvular o Valve in Valve en sindrome de
Shone con descompensacion aguda de insuficiencia cardiaca y déficit parcial de
Factor VII

Roberto Jiménez Manso (1), Alvaro Velasco de Andrés (1), Manuel Girdldez Suarez (1), Pablo
Rodriguez Garcia (1), Victor Villarmin Martin (1), Paula Jiménez Vazquez (1), Elisa Carmona Cuevas
(1), Juan Manuel Montalvo Lugue (1), Eloy Portero Campillo (1) y Alejandro Durante Lopez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Varén de 26 anos con neurofibromatosis tipo I, déficit parcial de Factor VII y sindrome de Shone,
con multiples intervenciones quirdrgicas en la infancia, destacando valvula adrtica bicuspide con
cirugia de Konno modificado con implante de proétesis bioldgica, estenosis leve del tracto de salida del
ventriculo derecho junto con estenosis mitral sobre valvula displdsica en paracaidas no intervenida y
blogueo completo de rama izquierda. Aumento progresivo de los gradientes de la valvula adrtica
protésica tras cese unilateral de la toma de acido acetilsalicilico por parte del paciente que culminé en
episodio de insuficiencia cardiaca aguda precisando ingreso en Unidad Coronaria. Presentaba
insuficiencia mitral moderada y congestion pulmonar, iniciandose tratamiento diurético intensivo. Se
canaliz6é un catéter de Swan-Ganz, mostrando hipertension pulmonar con gradiente transpulmonar de
12 mmHg y presién de enclavamiento pulmonar de 23 mmHg. Desarrollé bloqueo auriculo-ventricular
completo transitorio, resolviéndose con la retirada del catéter. Un ecocardiograma transesofagico
evidencidé insuficiencia adrtica severa intraprotésica no identificada previamente. De cara al
tratamiento se discutieron varias opciones: implante de protesis bioldgica adrtica percutanea (TAVI)
sobre el anillo protésico, recambio de valvula adrtica con prétesis mecanica y diferir el recambio
mitral, o realizar recambio valvular adrtico y mitral con prétesis mecanicas, asumiendo el riesgo de
sangrado debido al déficit de Factor VII y riesgo de trombosis protésica en caso de retirar la
anticoagulacion. Se realizd, finalmente, implante de TAVI, por preferencia del paciente, considerando
la posibilidad de futuras intervenciones quirdrgicas, evitando reesternotomia y problemas de
hemostasia asociados al déficit de F VII.
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Figura, Implante directo de prétesis valvular biologica adrtica percutanea
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Eventos cardiovasculares mayores en una paciente con riesgo cardiovascular
extremo: importancia del diagnoéstico y tratamiento intensivo precoz de la
dislipemia

Natalia Arance Romero (1), Alejandro Villanueva Afan de Ribera (1), M@ Luisa Salto Camacho (1), M@
José Calero Rueda (1), Angelo Barletta Esteller (1), Paula Gonzalez Mufoz (1), Carmen Benavente
Soler (1), Ana Carrasco Pardo (1), Rosa Sanchez Aquino (1) y Petra Sanz Mayordomo (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)

Mujer de 58 afios fumadora y en tratamiento con rosuvastatina 10mg por dislipemia que comienza
estudio por angina de esfuerzo de 4 meses de evolucion. Probabilidad pre-test de enfermedad
coronaria obstructiva, segun RF-CL, del 15% (baja-moderada). c-LDL 93 mg/dl. Se realizaron ECG y
ETT basal que resultaron anodinos, ergometria simple negativa (aunque submaxima por FCMT 80%; 9
METS) y angioTAC de coronarias con CalcioScore de 33 UA que demostrd placas ateroscleroéticas
moderadas en DA y Cx, oclusién de CD a nivel medio y dudosa afectacién significativa en TCI. La
coronariografia confirmd lesidn significativa de TCI distal y oclusién crénica CD con ateromatosis
ligera-moderada en el resto de arterias coronarias. Se realizd cirugia de revascularizacion miocardica
con triple bypass (AMI-DA, safena-OM1 y safena a CDd). Alta con atorvastatina 80mg, AAS 100mg,
enalapril 5mg.

Reingresd a los 2 meses de la revascularizacion por SCASEST tipo IAMSEST que debutd como
angina de esfuerzo de rapida progresidon. ETT y ECG sin cambios. Coronariografia con oclusion de
bypasses venosos y degeneracion del bypass arterial. Se realizd angioplastia coronaria sobre arterias
nativas a nivel de TCI-DA y Cx proximal. Por IAM precoz, anatomia coronaria, c-LDL 87mg/dl y Lp(a)
186.7mg/dl (ApoB 91mg/dl), se considera riesgo cardiovascular extremo y se intensifica tratamiento
con rosuvastatina/ezetimibe 20mg/10mg, evolocumab 140mg subcutdneo quincenal ademas de doble
antiagregacion con AAS 100mg y ticagrelor 90mg cada 12h (candidata a estrategia PEGASUS), e
inclusion en programa de rehabilitacion cardiaca de alto riesgo. Actualmente c-LDL 22mg/dl y en
estudio genético de dislipemia. éDeberiamos diagnosticar la dislipemia familiar precozmente con
objetivo Fire to Target?
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Dolor atipico, masa ¢étipica?

Vicente Peruyero Gil (1), Miguel Angel Sastre Perona (1), Marco D’Amato (1), Manuel Tapia Martinez
(1), Carmen Ramos Alejos-Pita (1), Elena Basabe Velasco (1), Inés Gomez Sanchez (1), Irene Ruiz
Lépez (1), Alfonso Suarez Cuervo (1) y Edurne Lépez Soberén (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Gomez Ulla, Madrid

Mujer de 73 anos hipertensa y dislipémica, con antecedentes de bronquitis, osteoporosis y
depresidn. Presenta dolor hemitoracico derecho refractario a analgesia y susceptible a los cambios de
posicion. Tras tres meses de evolucion, es valorada con TC de térax que objetiva una lesién lobulada
en auricula dereccha, de bordes bien definidos, densidad grasa, con dimensiones aproximadas de
29x35 mm, que tras administraciéon de contraste continla identificAndose, sin un claro realce, todo
ello sugestivo de lipoma.

Por parte de Cardiologia se completa estudio con electrocardiograma que resulta normal amén de
presentar datos de repolarizacién precoz y ecocardiograma reglado que muestra una masa adherida a
la pared de la auricula derecha, isoecdica, de bordes definidos, que no prolapsa en la valvula
tricuspide pero que genera un gradiente medio de 3-5 mmHg. Por todo ello se decide biopsiar la masa
para obtener diagndstico definitivo previo a exéresis.

El lipoma cardiaco es un tumor benigno poco frecuente compuesto de células lipidicas,
histologicamente similar a los lipomas de otras localizaciones. Cuando afectan al corazoén
generalmente tienen su origen en el subendocardio; aunque es raro pueden aparecer sobre las
valvulas. La clinica es inespecifica y relacionada con la localizacién, el diagndstico se puede establecer
por ecocardiografia, TC y RMC como prueba complementaria debido al patrén tipico de la grasa en la
resonancia. Puesto que crecen progresivamente alcanzando grandes tamanos y es dificil descartar un
componente de malignidad en las pruebas no invasivas, generalmente se opta por la reseccién.
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Una imagen, muchas preguntas: una patologia rara como desencadenante de un
evento agudo

Angelo Barletta Esteller (1), Rosa Sanchez-Aquino Gonzalez (1), Carolina Granda Nistal (1), Alejandro
Villanueva Afan de Ribera (1), Carmen Benavente Soler (1), Natalia Arance Romero (1), Paula
Gonzalez Mufoz (1), Ana Carrasco Pardo (1) y Petra Sanz Mayordomo (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Mdstoles (Madrid)

Varén 53 afios, con antecedentes personales de fumador de 10 cigarrillos/dia, valvula adrtica
bicuspide tipo I con insuficiencia aértica II-III, raiz de aorta y aorta tubular ligeramente dilatadas.
Acude por dolor toracico opresivo agudo, con minima elevacién de biomarcadores (TnT US 0,028
ng/mL). En ECG, ritmo sinusal, QRS estrecho mellado en III y aVF, ascenso del ST de 1-2mm de V2-
V4, onda T negativa aislada en aVL. En ETT, hipertrofia ventricular izquierda (VI) moderada septal,
disfuncion VI ligera (FEVI 47%) con alteraciones segmentarias. Se realiza coronariografia objetivando
una nebulosidad angiografica a nivel de arteria descendente anterior (DA) en sus segmentos proximal
y medio, con flujo conservado a nivel distal. Se realiza IVUS objetivando que la luz arterial simula una
estructura en panal de abeja con multiples conductos intraluminales no comunicados entre si,
confluyendo en una Unica luz a nivel distal. Se procede a ICP con implante de 2 stents
farmacoactivos solapados en DA proximal y media, con buen resultado angiografico. Segun lo
descrito, se trata de enfermedad coronaria en entramado o enfermedad de Woven. En ETT de control,
FEVI en limite bajo de la normalidad (53%), aquinesia del apex estricto, segmento distal del septo y
distal de cara inferior, resto similar a previo. En ergometria simple, sin datos clinicos,
electrocardiograficos u eventos arritmicos de interés. Al tratarse de una anomalia coronaria tan
infrecuente y no conocida del todo, épodra generarle mas problemas coronarios a futuro? ¢Habra que
buscarla activamente?

Sociedad Castellana de Cardiologia Santa Isabel, 51 28012 Madrid www.castellanacardio.es 46



Tormenta Embdlica: Un desafio contrarreloj desde el ictus hasta el infarto de
miocardio en la endocarditis sobre proétesis valvular

Alvaro Castrillo Capilla (1), Sandra Gémez Talavera (1), Rafael Herndndez Estefania (2), José Maria
Romero Otero (1), Alfredo Gémez Diaz (1), Jaime Francisco Larre Guerra (1), Macarena Garbayo
Bugeda (1) y José TuAdn Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid
(2) Servicio de Cirugia Cardiaca, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varén de 65 afios con protesis valvular aodrtica bioldgica por estenosis severa sobre valvula
bicuspide y tubo supracoronario, consultd por sindrome constitucional y febricula de un mes, tras
colonoscopia reciente. Ingresé con hemocultivos positivos para Streptococcus gordonii y TC abdominal
que evidencié infartos esplénicos. El ecocardiograma transtoracico y transesofagico confirmo
endocarditis infecciosa sobre valvula protésica, con vegetaciones mayores de 10 mm. Se inicid
antibioterapia dirigida y se indicé cirugia urgente tras evaluacién por comité de endocarditis.

Durante la espera quirdrgica presentd focalidad neuroldgica por microembolismos sépticos,
confirmados por RMN (lesiones isquémicas frontoparietales bilaterales), sin indicacion de trombdlisis
ni tratamiento endovascular. Se mantuvo en vigilancia neuroldgica. A las 24 horas presentd un
sindrome coronario agudo con elevacion del ST anterior, disfuncién ventricular severa y situacion
hemodinamica estable (Killip-Kimball I). La coronariografia urgente evidencié embolismo séptico distal
en el tronco coronario izquierdo, extendido a la descendente anterior (DA), con oclusidn. Fracasaron
multiples intentos de tromboaspiracién y dilatacién con baldén. Presenté dos paradas
cardiorrespiratorias por fibrilacion ventricular, recuperadas.

Ingres6 en UCI y se sometié a reemplazo valvular urgente con limpieza de vegetaciones y
reparacion del arco aortico. El postoperatorio cursé con inestabilidad hemodinamica, necesidad de
ventilacién mecanica, farmacos vasoactivos y baldn de contrapulsacion intraadrtico. Ante deterioro
clinico y ecocardiografico, se repitid coronariografia, decidiéndose reintervencidon con bypass a DA.
Evolucion6 favorablemente tras la cirugia y fue dado de alta a las dos semanas.
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Figura 1: 1a) Ecocardiograma transesofdagico: Vegetacion endocarditica de 11 x 4 mm sobre proétesis bioldgica
adrtica. 1b) Coronariografia: defecto de replecion en porcidn distal de TCI que se extiende a CX y DA. 1¢) RM
cerebral, secuencia de difusion. Lesiones isquémicas frontoparietales bilaterales.
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El desafio del reingreso de la IC. éHasta donde podemos llegar?
Daniel Rubio Sobrino (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varon de 74 afos con antecedentes de SCC con revascularizacion mixta completa (bypass AMI-DA,
SF-OM1 y SF-DP, stents en origen de SF y en CD). Portador de MCP VVI (2021) por BAV y de protesis
aortica bioldgica (2023) por EAo severa. IC FEVIr de etiologia isquémica y asincronia por BRI, con 3
ingresos por descompensacion en los ultimos 4 meses. En tratamiento con triple bloqueo hormonal,
salvo antagonista mineralocorticoide por deterioro de funcidn renal. Ademas, ERC G4A2 (cardiorrenal
tipo 2) y enfermedad arterial periférica.

Nuevo reingreso por descompensaciéon de IC con predominio de fenotipo intravascular. Analitica
destaca creatinina 3 (previa 2,2), proBNP 58.000 (previo 34.000). Radiografia con derrame pleural
bilateral y redistribucién vascular. ECG con ritmo ventricular estimulado por MCP con morfologia BRI.
El ecocardiograma muestra DSVI severa (FEVI 19%) con hipocinesia global severa, VD
normocontractil, prétesis adrtica normofuncionante.

Se ingresa con diurético 1V, retirando BB y ARNI. Durante el ingreso se realiza bloqueo secuencial
de la nefrona con furosemida, clortalidona y eplerenona, con buena respuesta clinica. Tendente a la
hipotension durante todo el ingreso (90/50mmHg), que limita la reintroduccion del BB y del ARNI.
Recibe 2 ciclos de levosimendan con adecuada tolerancia clinica y mejoria franca de la funcién renal.
Se realiza upgrade a DAI-CRT sin incidencias.

Alta con furosemida 40mg/12h, losartdn 12,5mg/24h, eplerenona 25mg/24h y empagliflozina
10mg/24h. Al alta creatinina 0.95, proBNP 40.000. Se planifica ciclos ambulantes de levosimendan
como terapia paliativa, al no ser candidato a otras terapias mas agresivas de IC avanzada.
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Sindrome de Takotsubo desencadenado por vértigo: a propdsito de dos casos
Maria Begofia Pérez de Paz (1), Karina Priscila Guzman Espinoza (2) y Nieves Tarin Vicente (3)

(1) Servicio de Neumologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid
(2) Servicio de Endocrinologia, Hospital Universitario de Méstoles, Madrid
(3) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid

El sindrome de Takotsubo es una miocardiopatia transitoria que imita un infarto agudo de miocardio,
sin evidencia de obstruccion coronaria. Puede ser desencadenado por factores emocionales o fisicos.
Presentamos dos casos donde el vértigo actia como desencadenante fisico, destacando la importancia
de considerar esta etiologia ante cuadros similares.

Dos mujeres, de 65 y 76 afios, presentaron vértigo periférico, nduseas y vémitos durante varios
dias previo a consultar en urgencias. La primera consultd por dolor toracico con ECG compatible con
IAM anterolateral; se activé cédigo infarto y la coronariografia fue normal. El ecocardiograma mostro
acinesia apical y medial (FEVI 40-45%) y RM sin realce tardio.

La segunda, con antecedentes de HTA, DM2 e hipotiroidismo, presenté ademas epigastralgia. El ECG
era inespecifico con extrasistoles ventriculares; troponinas elevadas (pico 368). El ecocardiograma
revelé hipocinesia septal de base a apex. La coronariografia y ventriculografia no presentaron
alteraciones.

El sindrome de Takotsubo afecta mayoritariamente a mujeres postmenopausicas y suele deberse a
una descarga excesiva de catecolaminas. Se clasifica en formas primarias y secundarias. Aunque el
vértigo no figura entre los desencadenantes descritos en el registro RETAKO, puede actuar como
desencadenante fisico a través de la activacién autonémica. Es fundamental excluir enfermedad
coronaria mediante coronariografia. El tratamiento es de soporte y la recuperacién funcional es
habitual, aunque pueden presentarse complicaciones graves.

Debe considerarse el sindrome de Takotsubo ante cuadros compatibles con IAM, incluso con
desencadenantes fisicos atipicos como el vértigo, para un diagnostico precoz y manejo adecuado
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Trilogia isquémica: bloqueo auriculoventricular completo, disfuncion sinusal y
disfuncion ventricular derecha. Adrenalina intracoronaria. A propdsito de un caso

Macarena Garbayo Bugeda (1), Antonio José Bollas Becerra (1), Juan Soto Galan (1), Ana Maria Pello
Lazaro (1), Juan Antonio Franco Pelaez (1), Oscar Gonzalez Lorenzo (1) y José TufAdn Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacién Jiménez Diaz, Madrid

Mujer de 72 afios con dislipemia, enfermedad renal créonica G3b-4A1 por sindrome de Sjogren y
valvula adrtica bicuspide con insuficiencia moderada que acudid a Urgencias por sincope. A su llegada,
presentd bajo nivel de conciencia, hipotension (70/40mmHg) y bradicardia (30lpm). EIl ECG mostro
bloqueo auriculoventricular completo, escape con bloqueo de rama derecha y elevaciéon del ST
inferior. Se diagnosticd sindrome coronario agudo con elevacion del ST, en situacién de Killip IV. Se
inicié soporte con sueroterapia, noradrenalina y dobutamina; y se realizé coronariografia urgente, que
revelé oclusion aguda de la arteria coronaria derecha media. Tras el implante de un stent
farmacoactivo, presenté fendmeno de no-reflow, con mayor deterioro hemodindmico. Se administré
adrenalina intracoronaria, recuperando flujo TIMI 3 y consiguiendo mejoria hemodindmica inmediata.
Ingres6é en la Unidad Coronaria dependiente de soporte vasoactivo, electrocardiograficamente en
ritmo nodal con BRD y ascenso ST residual; y ecocardiograficamente con funcion sistdlica izquierda
hiperdinamica y disfuncion sistdlica derecha ligera. Presentd acidosis metabdlica hiperclorémica con
funcion renal estable; compatible con acidosis tubular renal distal secundaria a Sjégren, precisando
reposicion hidroelectrolitica. Evoluciond favorablemente, permitiendo retirar soporte inotrépico; no
obstante, desarrollé sindrome bradicardia-taquicardia con disfuncién sinusal significativa y fibrilacion
auricular rapida paroxistica, que persistieron durante una semana, por lo que precisé implante de
marcapasos definitivo. Este caso reune tres complicaciones del temido infarto inferior: bloqueo
auriculoventricular completo, disfuncidon sinusal y disfuncion ventricular derecha, atribuibles a la
afectacién de la arteria coronaria derecha. Destaca el papel de la adrenalina intracoronaria ante
fendmeno de no-reflow e inestabilidad hemodinamica.
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Imagen 1. ECG a su llegada: BAV completo y elevacion ST inferior. Imagen 2. Coronariografia: oclusion aguda de coronarvia derecha. Imagen 3. ECG a la
semana: fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida. Imagen 4. ECG a la semana: pausa de hasta 7 segundos.
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Una endocarditis peculiar

Macarena Garbayo Bugeda (1), Alvaro Arroyo Parra (2), Andrea Ortiz Dominguez (3), Esther Martinez
Fernandez (1), Miguel Orejas Orejas (1) y José Tuién Fernandez (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacién Jiménez Diaz, Madrid
(2) Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid
(3) Servicio de Inmunologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Mujer de 34 afos, sin antecedentes de interés, que acudid a Urgencias por disnea de minimos
esfuerzos, dolor abdominal, dolor pleuritico derecho y sindrome constitucional de dos semanas de
evoluciéon. En la exploracion presentd hipofonesis en base derecha y livedo reticular. EI ECG mostré
taquicardia sinusal. Analiticamente, destacdé anemia, trombopenia y elevacién de proteina C reactiva.
La radiografia evidencié derrame pleural derecho. Se realizd6 TC toracoabdominal que reveld realce
pleural, peritoneal y pericardico, ademas de tromboembolismo pulmonar segmentario bilateral. Tras
dichos hallazgos ingres6 en Medicina Interna. El perfil autoinmune mostré positividad para
anticuerpos anti-ADN, anti-Sm, anti-Ro, anti-La, anti-Ribosomal e hipocomplementemia. Se
diagnosticé de lupus eritematoso sistémico con sindrome antifosfolipido asociado. El ecocardiograma
evidencid grandes vegetaciones en las valvulas mitral y tricispide, sugestivas de endocarditis de
Libman-Sacks. Ante episodios de taquicardia ventricular no sostenida, se realizd resonancia cardiaca,
la cual puso de manifiesto retencion de gadolinio multifocal subepicardica compatible con
microinfartos embdlicos. Se inici6 tratamiento corticoideo (bolos de metilprednisolona),
inmunosupresor (ciclofosfamida y belimumab), con hidroxicloroquina y doble terapia antitrombotica
(enoxaparina y acido acetilsalicilico). Evoluciond favorablemente, con resolucién de la poliserositis, sin
insuficiencia cardiaca ni nuevos eventos embdlicos. Este caso resalta la posible afectacion cardiaca del
lupus, particularmente como endocarditis abacteriana de Libman-Sacks. Como conclusién, resaltar
que la afectacién valvular tanto derecha como izquierda es altamente sugestiva de una enfermedad
sistémica, siendo muy poco probable la etiologia infecciosa.

Imagen 1. Ecocardiograma transtordacico. Plano_apical cualro camaras. Engrosamiento llamativo de las vahvulas mitral y tricispide con grandes
vegetaciones asociadas en la cara ventricnlar de las mismas. Imagen 2. Resonancia cardiaca. Secuencias realce tardio de gadolinio. Realce tardio de
gadolinio nultifocal subendocardico sugestive de microinfartos embolicos.
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Muerte subita extrahospitalaria recuperada en varon joven sin cardiopatia
estructural

Maria Rey Hernandez (1), Maria Carola Martinez Pefa (1), Marco D "Amato, Vicente Peruyero Gil (1),
Maria Inés Gémez Sanchez (1), Irene Ruiz Lopez (1) y Elena Basabe Velasco (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Géomez Ulla, Madrid

Varon boliviano de 36 anos que sufre una muerte subita extrahospitalaria recuperada durante
ejercicio fisico intenso. Se realiza reanimacion basica con recuperacion del ritmo tras una descarga del
desfibrilador automatico externo. A su llegada permanece estable y sin secuelas neuroldgicas. El
electrocardiograma muestra ritmo sinusal con intervalos PR, QRS y QTc normales. La ecocardiografia
y la resonancia magnética confirman tamafio y funcion biventricular normales, sin valvulopatias,
derrame pericardico ni fibrosis. Analitica general, funcidn tiroidea, marcadores de dafio miocardico y
serologia de enfermedad de Chagas negativas.

Durante el ingreso se realiza una prueba de esfuerzo y un test de ajmalina, ambos sin hallazgos
sugestivos de canalopatia. En ausencia de cardiopatia estructural y con electrocardiograma basal
normal, se plantea como diagndstico mas probable una canalopatia eléctrica primaria. Se consideran
el sindrome de Brugada (descartado por test de ajmalina negativo), el sindrome de QT largo y el de
QT corto (ambos descartados por ECG con QT normal). Entre los diagndsticos diferenciales mas
plausibles se incluyen la fibrilacion ventricular idiopatica, la taquicardia ventricular polimorfica
catecolaminérgica y, con menor probabilidad por su baja prevalencia, el sindrome de Andersen-Tawil.

Ante la sospecha de canalopatia genética, se decide la realizacién de estudio genético dirigido, asi
como el implante de un desfibrilador automatico implantable como prevencién secundaria antes del
alta. Se planifica seguimiento ambulatorio estrecho en consultas especializadas.
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Infarto sin elevacion del ST en paciente con policitemia vera: manejo médico de
trombosis coronaria sobre arteria ectasica

Maria Rey Hernandez (1), Maria Carola Martinez Pefa (1), Marco D "Amato, Vicente Peruyero Gil (1),
Maria Inés Gémez Sanchez (1), Irene Ruiz Lopez (1) y Elena Basabe Velasco (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Géomez Ulla, Madrid

Varon de 52 afos con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, dislipemia y policitemia vera JAK2
positiva, en tratamiento citoreductor con ruxolitinib, anticoagulado con sintrom y antiagregado con
acido acetilsalicilico. Presenta trombosis esplenoportal, arterial hepatica y antecedente de ictus
isquémico. Ingresa por dolor toracico en reposo. El electrocardiograma muestra ritmo sinusal con
elevacion del punto J sin cambios dinamicos y la troponina T ultrasensible se encuentra elevada (86
ng/L). La ecocardiografia revela funcion biventricular conservada y ligera dilatacion de raiz aodrtica.

La coronariografia identifica un trombo organizado en el segmento distal de una arteria coronaria
derecha ectasica, con flujo TIMI 3. Se intenta tromboaspiracidon sin éxito por dificultad técnica,
iniciandose tratamiento médico intensivo con tirofiban intravenoso, seguido de doble antiagregacién
oral con acido acetilsalicilico y clopidogrel, y anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular
(HBPM). Una segunda coronariografia a los seis dias confirma la practica resolucion del trombo. La
OCT intracoronaria no permite valorar lesidon subyacente por la ectasia coronaria.

Al alta, y tras consenso entre cardiologia y hematologia, se mantiene anticoagulacién con sintrom y
se pauta doble antiagregacion con acido acetilsalicilico y clopidogrel durante un mes, junto con
continuacién del tratamiento citoreductor con ruxolitinib. El caso ilustra el reto terapéutico en el
manejo del sindrome coronario agudo sin elevacion del ST en pacientes con neoplasias
mieloproliferativas, donde el enfoque multidisciplinar es clave para equilibrar el riesgo trombdtico y
hemorragico.
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Recurrencia de angina vasoespastica con descarga apropiada de DAI

Maria Rey Hernandez (1), Maria Carola Martinez Pefa (1), Marco D "Amato, Vicente Peruyero Gil (1),
Maria Inés Gémez Sanchez (1), Irene Ruiz Lopez (1) y Elena Basabe Velasco (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Central de la Defensa Gémez Ulla, Madrid

Varén de 49 afios con antecedentes de dislipemia y angina vasoespastica documentada, con
multiples ingresos recientes por episodios de dolor toracico y un paro cardiaco extrahospitalario en
marzo de 2025 en contexto de vasoespasmo multisegmentario sobre arteria descendente anterior,
confirmado mediante test de acetilcolina. Se implanta desfibrilador automatico implantable (DAI) en
prevencion secundaria y se inicia tratamiento con nifedipino y nitratos.

Ingresa nuevamente en abril de 2025 por dolor toracico recurrente, con elevacion de troponina T
ultrasensible (357 ng/L), sin cambios electrocardiograficos iniciales. Durante el ingreso, presenta
elevacion transitoria del ST en derivaciones laterales, seguida de fibrilacion ventricular abortada por
descarga eficaz del DAI. Se traslada a cuidados intensivos, iniciandose perfusion intravenosa de
nitroglicerina con buena respuesta clinica. La ecocardiografia confirma funcion biventricular
conservada y ausencia de valvulopatia significativa.

Ante la recurrencia de espasmos coronarios, se optimiza tratamiento con vasodilatador triple:
nifedipino, amlodipino y parches de nitroglicerina, con buena tolerancia pese a ligera hipotensién. El
paciente permanece clinicamente estable y libre de nuevos episodios durante el resto del ingreso.

Este caso refleja la evolucidon agresiva de la angina vasoespastica, con necesidad de terapia
combinada y dispositivos de prevencidon secundaria. Destaca la utilidad del test de provocacion
coronaria para confirmar el diagndstico, asi como la importancia de un enfoque individualizado en el
manejo farmacoldgico de estos pacientes de alto riesgo.
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Cuando un latido llega antes de tiempo. Descargas de DAI desencadenadas por
extrasistole ventricular

Jorge Vaquero Raso (1) y Andrea Kallmeyer Mayor (1)

(1) Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Varén de 74 afios con antecedentes de sindrome coronario crénico, revascularizacidon parcial en
1983 (puente mamaria izquierda a descendente anterior permeable, safena a coronaria derecha
ocluido; quedando lesiones severas en coronaria derecha distal y posterolateral) y desfibrilador
implantable (DAI) monocameral desde noviembre de 2024 tras parada cardiorrespiratorio por
fibrilacién ventricular (FV). Fue tratado con amiodarona hasta diciembre de 2024, cuando se redujo la
dosis por hipotiroidismo.

El 18 de marzo de 2025 presentd tres descargas apropiadas del DAI por FV e ingresé en Cardiologia
para estudio de posibles desencadenantes. El ecocardiograma mostré FEVI 55% con acinesia de
segmentos basales del septo inferior y cara inferir. La coronariografia no evidencié progresion de la
enfermedad coronaria que justificara la arritmia. Se documentaron dos tipos de extrasistoles
ventriculares (EV): uno con morfologia de BRI y otro con morfologia de BRD, este ultimo mas precoz
y, posiblemente, desencadenante del a FV.

Se tratd con betabloqueantes y amiodarona, disminuyendo densidad de EV en monitorizacion, y se
realizd6 una ablacion de ganglio estrellado que fue subdptima por razones anatdmicas, pero sin
complicaciones.

Sin embargo, el 19 de abril del 2025 presentd una nueva descarga del DAI por FV, por lo que se
decidioé implantar un cable auricular para estimulacién auricular. Esto permitié aumentar la dosis de
betabloqueantes y disminuir la densidad de EV.

Desde entonces, el paciente ha evolucionado favorablemente, sin nuevas descargas del DAI. Los
niveles hormonales tiroideos han mejorado, con TSH cercana al rango normal y T4 y T3 dentro del a
normalidad.
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