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Colestasis neonatal, una 
complicación infrecuente de la 
taquicardia fetal

Sr. Editor:

La taquicardia fetal es una afección infrecuente 
(prevalencia aproximada de 1/10.000 embarazos)1 
que causa importantes morbilidad y mortalidad. El 
diagnóstico puede ser realizado prenatalmente de 
forma casual, aunque la forma de presentación más 
frecuente es la insuficiencia cardiaca y la hidropesía 
fetal2. Con el fin de evitar las complicaciones de una 
taquicardia fetal sostenida, se puede realizar el diag-
nóstico intrauterino mediante ecocardiografía fetal y 
administrar tratamiento adecuado por vía 
transplacentaria1,3,4. Presentamos el caso de un recién 
nacido en el que, a pesar del diagnóstico y el trata-
miento prenatales, se desarrolló una colestasis secun-
daria a una taquicardia fetal, complicación escasa-
mente descrita hasta el momento5.

En la ecografía de la semana 33 de gestación se 
evidenció una taquicardia fetal a 240 lat/min, con 
conducción auriculoventricular 1:1 y derrame peri-
cárdico (fig. 1). Se inició tratamiento fetal transpla-
centario administrando digoxina a la madre, con lo 
que el ritmo fetal descendió a 140 lat/min. No se 
halló evidencia de toxicidad materna. A los 10 días 
del inicio del tratamiento, reapareció la taquicardia 
fetal (223 lat/min); se añadió flecainida al trata-
miento, con buena respuesta, pero 5 días más tarde 
se objetivó de nuevo taquicardia fetal, por lo que se 
decidió la inducción del parto. Durante las 2 h pre-
vias al parto, se apreció frecuencia cardiaca fetal 
normal. Nació con llanto espontáneo, pero se pro-
dujo depresión respiratoria progresiva, por lo que 
requirió intubación en paritorio (Apgar 3/8). En la 
exploración destacaban la macrosomía, el aspecto 
edematoso y un soplo sistólico III/VI en el 

manifiesto un soplo sistólico III/VI en foco pul-
monar. Ingresó para estudio de probable valvulo-
patía. Poco más de 24 h después, falleció súbita-
mente por parada cardiorrespiratoria. En la 
autopsia se evidenció un gran tumor en el tronco 
principal de la arteria pulmonar que ocluía total-
mente la válvula pulmonar. El estudio microscópico 
evidenció un sarcoma de alto grado de malignidad.

Los tumores cardiacos malignos son una entidad 
rara. De ellos, los tumores primarios malignos más 
prevalentes son los sarcomas, fundamentalmente el 
angiosarcoma1, tal y como se extrae del Registro 
Nacional de Tumores Cardiacos2.

Los síntomas son variables y generalmente es-
casos, por lo que se suele diagnosticar por un ha-
llazgo casual, tal y como se especifica en una de las 
últimas revisiones sobre el tema de Burke et al3. En 
nuestros casos se presenta invasión local del peri-
cardio, metástasis a distancia e invasión de grandes 
vasos. Cada uno de los casos con síntomas total-
mente diferentes, pero con el mismo sustrato 
etiológico.

El diagnóstico debe comenzar con ETT y ETE4, 
que permiten determinar la localización de la masa, 
y la repercusión en la hemodinámica cardiaca. La 
tomografía y la resonancia magnética permiten pre-
cisar el grado de infiltración miocárdica y de estruc-
turas adyacentes5.

Debido a su gran agresividad, este tipo de tu-
mores tiene mal pronóstico. La supervivencia oscila 
entre 6 y 12 meses6, aunque existen casos excepcio-
nales de 3 años de supervivencia7.

La resección quirúrgica total del tumor es difícil-
mente aplicable, ya que más del 80% tiene invasión 
de estructuras vecinas en el momento del diagnós-
tico. El trasplante cardiaco se ha planteado en pa-
cientes sin metástasis a distancia. Sin embargo, no 
se ha demostrado mejoría de la supervivencia en los 
casos realizados6.

Dados la agresividad, los escasos síntomas y la 
altísima mortalidad de este tipo de tumores, es ne-
cesario conocerlos en detalle. La serie que presen-
tamos pone claramente de manifiesto la extrema 
variedad de localizaciones que pueden presentar y, 
por ello, de los síntomas que desencadenan.
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mesocardio. Se realizó estudio cardiológico, y se 
apreció preexcitación tipo Wolff-Parkinson-White 
(WPW) en el electrocardiograma (fig. 2). En la eco-
cardiografía no se aprecia derrame pericárdico, 
pero sí se objetiva una insuficiencia tricuspídea mo-
derada a severa y una disfunción miocárdica leve 
(fracción de eyección, 55%; fracción de acorta-
miento, 27%). Se inició tratamiento neonatal de la 
taquimiocardiopatía con furosemida y digoxina. El 
paciente se mantuvo estable, con frecuencia car-
diaca normal en todo momento y mejoría de la fun-
ción del ventrículo izquierdo.

Al cuarto día de vida, comenzó con ictericia 
verdínica y coluria, sin acolia ni otros síntomas. 
En la analítica se objetiva hiperbilirrubinemia 
(20,2 mg/dl; directa, 4,9 mg/dl). Cifras de bilirru-
bina directa > 2 mg/dl en los neonatos y lactantes 
se consideran diagnósticas de colestasis, por lo 
que se pidieron pruebas complementarias para 

completar el estudio. No se hallaron alteraciones 
de las enzimas hepáticas (fosfatasa alcalina, AST, 
ALT) ni de su función, salvo GGT y LDH ele-
vadas (773 y 1.255 U/l respectivamente). En la 
ecografía abdominal no se objetivaron anomalías 
de la vía biliar y el resto del estudio de colestasis 
neonatal6,7 permitió descartar causas infecciosas 
y metabólicas. Los parámetros de colestasis 
fueron descendiendo progresivamente sin trata-
miento hasta su normalización a los 18 días de 
vida, momento en que fue dado de alta con di-
goxina como único tratamiento.

A los 2 meses de vida, fue revisado en consulta; 
presentaba buena ganancia ponderal y estaba asin-
tomático, y la función ventricular por ecografía era 
totalmente normal. Dado que había desaparecido 
la miocardiopatía diagnosticada al nacimiento, se 
suspendió la digoxina y se instauró tratamiento 
profiláctico con amiodarona, que se suspendió en la 
revisión del año. Actualmente (18 meses de vida) se 
mantiene asintomático y no ha presentado ningún 
episodio de taquicardia supraventricular.

La taquicardia fetal y el bloqueo auriculoventri-
cular (BAV) pueden producir colestasis en el pe-
riodo neonatal; el mecanismo fisiopatológico está 
poco aclarado, aunque parece que se debe a conges-
tión o isquemia5. La alteración hepática puede ser 
transitoria, como en nuestro paciente, pero se han 
descrito casos que han presentado un daño irrever-
sible (sobre todo en aquellos con BAV). Por ello, se 
debe realizar seguimiento de la función hepática de 
todos los neonatos con antecedente de alteraciones 
del ritmo intrauterinas.
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Fig. 1. Ecocardiografía prenatal con derrame pericárdico.

Fig. 2. Electrocardiograma al nacimiento. 
Preexcitación tipo Wolff-Parkinson-White.
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Rotura aórtica de origen traumático

Sr. Editor:

Un traumatismo torácico severo puede afectar al 
corazón y/o los grandes vasos1, habitualmente por 
deceleración rápida o aplastamiento. La mortalidad 
es elevada a corto plazo, y es fundamental un diag-
nóstico precoz. 

Presentamos el caso de un varón de 33 años que 
sufrió un traumatismo torácico severo tras atro-
pello. Precisó ventilación mecánica y fármacos ino-
trópicos. Presentaba un soplo de insuficiencia aór-
tica. Se realizó una tomografía computarizada (TC) 
torácica, que objetivó neumotórax y fracturas cos-
tales bilaterales, sin datos de disección aórtica. El 
ecocardiograma transtorácico evidenció insufi-
ciencia aórtica severa con dilatación ligera de la raíz 
aórtica. En el ecocardiograma transesofágico (ETE) 
se observó una imagen filiforme, correspondiente a 
velo coronariano derecho roto, que protruía hacia 
el tracto de salida del ventrículo izquierdo, e 

insuficiencia aórtica severa. En la pared anterior de 
aorta ascendente proximal, había una imagen de 
seudoaneurisma con rotura de capas íntima y media 
y se observaban colgajos medio-intimales protru-
yendo hacia la luz (figs. 1 y 2). Se realizó cirugía ur-
gente para sustitución valvular aórtica e implante 
de parche de dacrón en la aorta ascendente 
proximal, con evolución postoperatoria favorable. 

La rotura traumática de la aorta es una patología 
grave, con una mortalidad precoz de hasta un 
80-90%; el 32% fallece en las primeras 24 h y el 
74%, en las primeras 2 semanas. La cirugía precoz 
mejora el pronóstico vital2. Las lesiones aórticas 
por traumatismos cerrados ocurren con mayor fre-
cuencia en la aorta torácica descendente, a nivel del 
istmo aórtico, por aumento de la tensión de la 
pared. Sólo un 5% se localiza en la aorta ascen-
dente2. Tradicionalmente, la aortografía era la téc-
nica de referencia para el diagnóstico (proyección 
oblicua anterior izquierda a 45° y proyección 


