292 Cartas cientificas/Rev Esp Cardiol. 2012;65(3):288-298

tamafio. La presencia de una imagen de estas caracteristicas, en
ausencia de datos de endocarditis, implica una alta sospecha de
fibroelastoma. Sin embargo, alrededor de un cuarto de los casos se
anclan al endocardio no valvular, y el ventriculo izquierdo es el
sitio mas afectado. En la ecocardiografia aparecen como masas
moviles de aspecto digitiforme, con varias vellosidades que
parten de un tallo anclado al endocardio. La afecciéon de la
superficie endocardica de la auricula izquierda supone, en las
distintas series, un 1,5-9,5% de los casos>* y suelen ser de
pequeflo tamafio, en general <1 cm. Nuestros casos se presenta-
ron con un aspecto ecocardiografico similar: masas >2 cm,
homogéneas, lobuladas, muy moviles, con pediculo ancho,
adheridas al endocardio de la auricula izquierda. Estas caracte-
risticas atipicas de fibroelastoma papilar obligan a realizar el
diagnostico diferencial fundamentalmente con un trombo, poco
probable en ausencia de cardiopatia estructural emboligena y con
el mixoma auricular. Dada la similitud de nuestros casos,
proponemos que el hallazgo de una masa intracardiaca con las
caracteristicas ecocardiograficas descritas, en ausencia de car-
diopatia emboligena, sea sospecha diagndstica de fibroelastoma
papilar de localizacion atipica.

Existen 4 afios entre el diagnostico de ambos casos. Desde el
afio 2000 aparecen en nuestra base de datos 13 sospechas
ecocardiograficas de fibroelastoma. Salvo estos 2 casos descritos,
los 11 restantes tienen una localizacién y caracteristicas tipicas.
Unicamente se han resecado 3,y se ha confirmado el diagnéstico de
fibroelastoma en 2. Los 8 casos sobrantes tienen seguimiento
periddico con técnicas de imagen.

Cuando el diagnostico es por una embolia, se tiende a extirpar el
tumor para evitar recurrencias embdlicas. Hay menos acuerdo
sobre los tumores asintomaticos. Si la masa es grande y moévil, hay
consenso en cuanto a la exéresis quirGirgica si no es necesaria la
sustitucion valvular. Sin embargo, en casos de localizacion tipica
valvular, pequefio tamafio (1 cm) y no excesivamente moviles, se
admite una actitud de observacién y anticoagulacién®.

Esta discusion no es valida para los fibroelastomas de
localizacién atipica. Lo razonable ante una masa de estas
caracteristicas es agotar el diagnostico no invasivo, en cuyo caso
la resonancia magnética puede aportar datos de realce tardio de la
masa que ayuden a su diagnéstico®. Tras ello, la exéresis quiriirgica
(si el riesgo no es excesivo) permitira un diagnostico etiologico, una
evaluacién pronéstica y un tratamiento especifico.
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Potencial proarritmico de la amiodarona: {un riesgo
subestimado?

Proarrhythmic Potential of Amiodarone: An Underestimated
Risk?

Sra. Editora:

La amiodarona, por sus conocidas eficacia y seguridad, es un
farmaco de primera linea en el tratamiento de arritmias
auriculares y ventriculares en pacientes con cardiopatia estruc-
tural. Habitualmente se subestiman sus efectos secundarios
proarritmicos por ser menos frecuentes que con otros farmacos
antiarritmicos. Presentamos un caso de prolongacion del intervalo
QT corregido (QTc) y torsade de pointes (TdP) secundarias a
amiodarona.

Mujer de 59 ainos, hipertensa y con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica con componente broncospastico grave, fue
atendida en su domicilio por palpitaciones y mareo. El electro-
cardiograma (ECG) prehospitalario mostré taquicardia regular de
QRS ancho a 210 Ipm autolimitada, y a su ingreso, ritmo sinusal a
90 Ipm con QRS de 90 ms y QTc de 415 ms (fig. 1A). El estudio
cardioldgico revel6 una miocardiopatia dilatada con disfuncion
ventricular moderada sin lesiones coronarias significativas.

El tercer dia de ingreso, sufrié6 una taquicardia ventricular
monomorfa sostenida (TVMS) a 270 Ipm (fig. 2A) bien tolerada, que
se revirtio tras iniciar perfusion intravenosa de amiodarona.

Veinticuatro horas después, presenté un episodio de TdP que
degenerd en fibrilacion ventricular tratada mediante cardioversion
eléctrica (figs. 2B y C), motivo por el que se la traslad6 a nuestro
centro.

El ECG al ingreso mostraba ritmo sinusal a 75 Ipm con QRS de
146 ms y QTc de 714 ms (fig. 1B). No presentaba otros factores
reconocibles que prolonguen el intervalo QTc, salvo discreta
hipopotasemia (3,2 mEq/l).

Pese a suspenderse la amiodarona y administrarle suplementos
de potasio y magnesio, sufrié hasta 11 nuevos episodios de TdP,
que se controlaron mediante el implante de marcapasos ventri-
cular transitorio estimulando a 100 Ipm (fig. 1C) durante 4 dias.
Una semana tras la suspensién de la amiodarona, el QRS media
110 ms y el QTc, 449 ms (fig. 1D).

Ante los episodios de TVMS bien tolerados y la disfuncion
ventricular moderada no isquémica, se realizé un estudio electro-
fisiologico, y se consiguid inducir la TVMS clinica con origen en la
region apicolateral del ventriculo izquierdo y ablacionar el circuito.

La amiodarona actia bloqueando distintos canales idnicos
implicados en el potencial de accion, lo que le confiere eficacia para
el tratamiento de diversas arritmias. Su efecto dominante es de
grupo I, inhibiendo corrientes repolarizadoras de potasio, por lo
que su empleo puede prolongar el intervalo QTc.

Es conocido que el alargamiento del QTc es el factor
predisponente para la aparicion de TdP, y aunque la amiodarona
puede prolongar el QTc, se han publicado pocos casos de este
fenéomeno inducido por este farmaco.
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Figura 1. A: electrocardiograma inicial en ritmo sinusal a 90 Ipm con QRS de 90 ms e intervalo QT corregido de 415 ms. B: electrocardiograma 24 h después de
administrar amiodarona en ritmo sinusal a 75 Ipm con QRS de 146 ms e intervalo QT corregido de 714 ms. C: marcapasos estimulando a 100 Ipm.
D: electrocardiograma una semana tras suspender amiodarona en ritmo sinusal a 75 Ipm con QRS de 110 ms e intervalo QT corregido de 449 ms.

Algunas series de pequefio tamarfio no detectaron correlacion TdP con amiodarona puede estar relacionada con un alargamiento
entre la prolongacion del QTc por amiodarona y aparicion de TdP, homogéneo en la duracién del potencial de acciéon y con la ausencia
lo que indica que es segura incluso en pacientes con esta de pospotenciales precoces?.

complicacién arritmica’. A pesar de que la incidencia de TdP con amiodarona es baja
Tampoco se detect6 esta asociacion en estudios experimentales comparada con otros antiarritmicos del grupo III, es conocido que
con modelos animales, de los que se infiere que la ausencia de es 2 veces mayor en mujeres>4, y en algunos casos publicados se
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Figura 2. A: taquicardia ventricular monomorfa sostenida. B: torsade de pointes. Obsérvese el latido sinusal con intervalo QT corregido largo que la precede (flecha).
C: cardioversion eléctrica sobre fibrilacion ventricular.
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detectaron otros factores asociados que podian prolongar el QTc
(alteraciones hidroelectroliticas, bradicardia, etc.), lo que podria
potenciar el efecto proarritmico del firmaco®.

En nuestra paciente, la prolongacién del QTc tenia clara relacion
temporal con la administracion de amiodarona tanto en su inicio
(24 h después) como en su desaparicion a la semana de suspender
el farmaco.

Aunque se document6 una discreta hipopotasemia, su correc-
cién no supuso el cese de las TdP, lo que indica que, aun pudiendo
potenciar el efecto proarritmico del farmaco, no era su causa
principal.

En conclusion, pese a que la amiodarona es considerada segura
en el tratamiento de arritmias ventriculares, no hay que
subestimar su potencial arritmogénico, especialmente en mujeres
y en presencia de factores concomitantes que puedan prolongar el
QTc. Monitorizar cuidadosamente este intervalo y dichos factores
puede reducir el riesgo de proarritmia.
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Prolongacion extrema del intervalo QT y taquicardia helicoidal
(torsade de pointes) en el sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST

Extreme QT Interval Prolongation and Helicoid Ventricular
Tachycardia (torsade de pointes) in Non-ST-Elevation Acute
Coronary Syndrome

Sra. Editora:

La prolongacion del intervalo QT corregido (QTc) en la isquemia
coronaria es un signo bien conocido que incluso ha llegado a
formar parte de los parametros a considerar en el calculo del riesgo
isquémico en el sindrome coronario agudo (SCA)'. Asimismo,
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existe relacion entre QT largo y la taquicardia ventricular helicoidal
o torsade de pointes (TdP), comunicada también en este contexto?.
Se presenta un caso de SCA con prolongacion marcada del QT con
ondas T negativas gigantes y posterior desarrollo de TdP.

Una mujer de 79 afios de edad consulté al servicio de urgencias
por dolor difuso en zona anterior del térax y disnea de 2 dias de
evolucion. Constaban antecedentes de diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial sistémica y artritis reumatoide. Seguia
tratamiento con metformina, vidagliptina, losartan e indometacina.
Al ingreso la paciente estaba disneica con presion arterial 219/
96 mmHg, saturacion de O, del 86% y pulsos regulares a 98 Ipm, y se
auscultaban crepitantes basales bilaterales; abdomen sin alteracio-
nes, con pulsos periféricos intactos. En el electrocardiograma (ECG)
inicial (fig. 1A) se observo un ritmo sinusal a 94 Ipm, PR 125 ms; QRS

VG

Figura 1. A: trazado al ingreso; RR 640 ms, intervalo QT corregido 510 ms. B: trazado a las 24 h; RR 780 ms, intervalo QT corregido 745 ms. C: trazado a los 13 dias;
RR 760 ms, intervalo QT corregido 504 ms. (Intervalos QT corregidos derivados segtn la formula de Bazett.).
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