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Figura 2. Radiografia de torax lateral, con electrodo distal ventricular en tracto
de salida del ventriculo derecho.

El siguiente caso era un varon de 82 afios, con antecedentes
personales de hipertension arterial, dislipemia, cardiopatia isqué-
mica crénica (infarto agudo de miocardio inferior antiguo),
enfermedad pulmonar obstructiva cronica y mieloma multiple,
que ingresd por sincopes de repeticién tras documentarse en el
ECG ritmo sinusal con bloqueo bifascicular (BRDHH + HBAI).
Durante la monitorizacion electrocardiografica en planta, se
objetivaron episodios recortados de bloqueo AV completo paro-
xistico. En la ecocardiografia presentaba una disfuncién sistolica
izquierda leve con acinesia inferior.

Durante la implantaciéon del marcapasos definitivo bicameral
por vena axilar izquierda, se objetivo la persistencia de la VCSI de
la misma manera que en el caso anterior. Se implantaron
dos electrocatéteres de fijacion activa con electrodos distales en
AD y en TSVD, usando estiletes preformados manualmente con
curvas idénticas a las descritas en el caso 1.

En la evolucion no se produjeron dislocaciones ni cambios en
los parametros de estimulacion.

La persistencia de la VCSI dificulta la implantacion de un
marcapasos definitivo. El principal problema técnico consiste en
insertar el electrocatéter en el VD debido a que el ostium del seno
coronario no se alinea con el anillo tricuspideo. El AVD ha sido el
lugar de eleccién en estimulacion cardiaca, y para alcanzarlo en
estos casos, habitualmente se requiere que la sonda-electrodo
forme un gran bucle en la AD.

Se ha propuesto la estimulacion en el TSVD como alternativa al
AVD, dado que presenta unos resultados a largo plazo, en cuanto a

estabilidad del electrocatéter, similares a la estimulacién del apex®y
se ha demostrado que produce menor grado de disincronia. La
disincronia ventricular favorece el remodelado y en los pacientes
con disfuncion sistélica ventricular izquierda puede tener un efecto
deletereo en la funcion cardiaca. Sin embargo, sus ventajas no se han
demostrado en ningln ensayo clinico aleatorizado hasta la fecha.

Para alcanzar este lugar de estimulacion en pacientes con
persistencia de la VCSI, proponemos una técnica que solo precisa
de un estilete preformado manualmente, similar al utilizado en
condiciones normales para alcanzar el AVD y sin necesidad de
formar un bucle en la AD.
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Angina de Prinzmetal en el aura de la migraiia que se resuelve
con la cefalea

Prinzmetal Angina in the Migraine’s Aura Resolving
With Headache

Sra. Editora:

Presentamos el caso de una mujer de 28 afios, remitida a
nuestro hospital por un dolor toracico opresivo con hemiparesia
izquierda. La paciente indic6 que tomaba anticonceptivos orales,
pero no habia factores de riesgo cardiovascular. Tenia antecedentes
de migrafa poco habitual con aura (hemiparesia izquierda) desde
la edad de 17 afios, pero no habia recibido nunca medicacion vy,
concretamente, no habia tomado tartrato de ergotamina ni
triptanes. En la exploracion clinica se observd una hemiparesia

izquierda con una presion arterial normal de 132/76 mmHg. El
electrocardiograma (ECG) revel6 un ritmo sinusal con elevacion del
segmento ST en las derivaciones inferiores, con una imagen
especular en las derivaciones anteriores compatible con infarto
agudo de miocardio de cara inferior (fig. 1A). La ecocardiografia
transtoracica realizada durante la crisis aguda mostré6 una
hipocinesia leve de la pared inferior. La aorta ascendente era
normal, sin que hubiera signos de posible diseccion aédrtica. Los
signos neurologicos nos llevaron a realizar una tomografia
computarizada (fig. 1B) que descart6 la presencia de hemorragia
intracerebral. La paciente recibié tratamiento para sindrome
coronario agudo: nitratos sublinguales, acido acetilsalicilico
intravenoso, dosis de carga de clopidogrel y dosis terapéuticas
de enoxaparina. Fue trasladada sin demora al laboratorio de
cateterismo para angioplastia coronaria primaria. De camino al
laboratorio, el dolor toracico y la hemiparesia desaparecieron, pero
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Figura 1. A: elevacion del segmento ST durante la crisis, en las derivaciones inferiores del electrocardiograma. B: tomografia computarizada cerebral normal.
C: angiografia coronaria normal con una arteria coronaria derecha de contornos rigidos. D: electrocardiograma normal tras la crisis.

la paciente refiri6 una cefalea intensa. La angiografia coronaria
mostro unas arterias coronarias de contorno liso, con flujo sanguineo
normal y sin lesiones obstructivas (fig. 1C). E1 ECG tras la angiografia
fue normal (fig. 1D). La troponina T a las 6 h aument6 a 11,6 ng/ml.
Las cefaleas migrafiosas se trataron con analgésicos y el sindrome
coronario agudo, con acido acetilsalicilico y verapamilo. La
ecocardiografia realizada el dia 5 fue normal y la paciente fue dada
de alta. Al cabo de 1 afio no habia presentado ningtn otro episodio.

La cefalea migrafiosa es una enfermedad frecuente que afecta a
aproximadamente un 13% de la poblacion!. En el 25% de estos
pacientes, la migrafa se asocia a un aura caracterizada por signos y
sintomas neuroldgicos que preceden o acompaifian a las cefaleas.
En la literatura, la migrafia con aura, pero no la migrafia sin aura, se
ha asociado a un aumento del riesgo de infarto de miocardio y de
ictus isquémico?.

La fisiopatologia subyacente a la migrafia no se conoce por
completo. Se considera que se trata de un trastorno cerebral
hereditario, pero en el que intervienen claramente mecanismos
vasculares. De hecho, se ha observado una alteraciéon de la
reactividad vascular en pacientes con migrafia>. En nuestra
paciente, pensamos que el aura se asociaba a un espasmo
coronario, muy probablemente de la arteria coronaria derecha
que origin6 la elevacion del segmento ST en las derivaciones
inferiores. Es posible que una trombosis coronaria con trombolisis
espontanea o producida por el tratamiento antiagregante plaque-
tario o anticoagulante, o una disfuncién microvascular coronaria o
una cardiopatia de estrés, explicaran las alteraciones del ECG. De
hecho, en nuestra paciente no se realizaron pruebas de provoca-
cion durante la angiografia coronaria, pero los cambios del ECG y la
angiografia coronaria precoz normal sefialaban a una angina de

Prinzmetal. Posteriormente, durante la cefalea migrafiosa que se
asocia a una dilatacién de los vasos cerebrales, el vasospasmo
coronario desaparecio y el ECG se normaliz6. Conviene sefialar que
nuestra paciente no seguia un tratamiento crénico para la migraiia,
como los triptanes o el tartrato de ergotamina, que se sabe que
originan vasospasmos coronarios*. Los mecanismos que relacionan
la migrafia con los episodios vasculares continan siendo
controvertidos, pero son independientes de muchos factores de
riesgo cardiovascular®. Se han propuesto varios mecanismos
patogénicos, como el aumento de los factores protromboéticos o
vasoactivos, la reduccion de la relajacion dependiente del
endotelio y el aumento del estrés oxidativo y la inflamacion de
la pared vascular®. Ademas, los datos epidemiolégicos indican una
intensa asociacion entre la migrafia y los trastornos vasculares
adquiridos, como el fenémeno de Raynaud®.

Nuestro caso, con su evolucién en dos pasos, respalda la idea de
que la migrafia con aura podria ser una manifestacion de un
trastorno vasospastico general que haga que los pacientes con
migrafa sean propensos al espasmo arterial coronario.
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Trombosis intracardiaca estéril asociada a electrodo
de marcapasos

Intracardiac Sterile Pacemaker Lead Thrombosis

Sra. Editora:

La trombosis venosa tras la implantacion de un marcapasos
(MP) es frecuente, y su incidencia anual descrita es de un 23%!.
Sin embargo, la identificacion de un trombo intracardiaco
relacionado con un electrodo de un marcapasos permanente
es extremadamente infrecuente. Recientemente, en un estudio
de autopsias? se ha descrito una trombosis auricular derecha
asociada a un electrodo de MP en un 14% de los pacientes a los
4 afos de la implantacion. No hay consenso respecto a las
estrategias diagndsticas y terapéuticas, en especial en el
paciente asintomatico. Presentamos el caso de un trombo
grande asociado a un electrodo de MP que se diagnostico
mediante ecocardiografia transtoracica bidimensional y tridi-
mensional y se extrajo quirGrgicamente mediante una operaciéon
sin bypass cardiopulmonar.

Un varon de 71 afios con un diagndstico previo de estenosis
mitral reumadtica leve y fibrilacién auricular permanente fue
examinado 6 meses después del implante de un marcapasos
unicameral que se habia indicado por una fibrilacién auricular con
frecuencia ventricular lenta sintomatica. El paciente habia recibido
tratamiento con warfarina hasta 3 meses antes de la visita, pero su
urdlogo le suspendid el tratamiento a causa de una hematuria
macroscopica.

En una visita de seguimiento, el paciente presenté un buen
estado clinico, sin disnea ni fiebre, pero una ecocardiografia mostrd
una gran masa (32 x 13 mm) auricular derecha moévil y ecogénica,
en estrecha proximidad con el electrodo del MP. La ecocardiografia
tridimensional confirmé que la masa estaba adherida al electrodo
ventricular del MP y estaba situada por completo en la auricula
derecha (figs. 1Ay B). No habia dilatacion ventricular derecha, pero
si un aumento de la presion sistolica maxima estimada de la arteria
pulmonar, con un valor de 46 mmHg.

El paciente fue hospitalizado para un estudio etiologico y
tratamiento. No habia leucocitosis, y la proteina C reactiva y los
hemocultivos seriados fueron negativos. Las pruebas seroldgicas
para la deteccion de otras causas de endocarditis también fueron
negativas. La gammagrafia de ventilacion-perfusién mostré un
Gnico defecto de perfusiéon de pequefio tamafio. La tomografia
computarizada toracica, abdominal y pelviana no identificé ningan
otro trombo ni otras anomalias significativas.

Utilizamos heparina no fraccionada por via intravenosa,
seguida de heparina de bajo peso molecular subcutanea durante
1 mes, sin que se observara una disolucién del trombo. La
estrategia terapéutica posterior consistio en extraer el trombo y el
electrodo de MP mediante una trombectomia auricular derecha
realizada sin utilizar bypass cardiopulmonar. La intervencion
consistié en la implantaciéon de un electrodo de MP epicardico
ventricular, seguida de una pequeiia atriotomia derecha dentro de
punto en bolsa de tabaco, a través de la cual se extrajo rapidamente

el trombo y el electrodo distal. Se corté el electrodo de MP (fig. 1C)
y se cerro6 la auricula sin que hubiera una hemorragia significativa.
El electrodo proximal se explantd por via transvenosa mediante
traccion. El posterior examen anatomopatologico y las pruebas
microbiolégicas confirmaron que la masa era un trombo organi-
zado y estéril.

La trombosis asociada a un electrodo de MP se ha descrito con
muy poca frecuencia. En el caso que presentamos, los posibles
mecanismos patogénicos que contribuyeron a producirla son la
fibrilacion auricular con un flujo sanguineo lento en la auricula
derecha, asociada a la suspension del tratamiento con warfarina.

Para la caracterizacion de una masa intracardiaca se utiliza
habitualmente la ecocardiografia transesofagica y transtoracica
bidimensional. La ecocardiografia intracardiaca puede ser util
también para la deteccion de un trombo adherido a los electrodos
de un dispositivo®. Nosotros utilizamos la ecocardiografia tridi-
mensional para definir mejor las dimensiones y la localizacion del

Figura 1. Trombo asociado a electrodo de marcapasos. A: ecocardiografia
transtoracica tridimensional en una proyeccion apical de cuatro camaras
(izquierda) y método de un solo corte a nivel de la auricula derecha (derecha)
que muestra la extension longitudinal y transversal del trombo asociado al
electrodo (flechas). B: imagen tridimensional con renderizaciéon de volumen
(volume rendered) del trombo (flecha) adherido al electrodo ventricular del
marcapasos cardiaco en la auricula derecha. C: examen macroscopico del
electrodo distal del marcapasos extraido quirGrgicamente, con el trombo
organizado adherido a él. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; Ao:
aorta; I. izquierda; D: derecha; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo
izquierdo.
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