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Durante su estancia se evidencié disfuncion del ventriculo
izquierdo de etiologia no isquémica (fracciéon de eyeccion, 35%)
y alteracion de hormonas tiroideas (tirotropina < 0,01 wUI/ml;
tiroxina libre 7,7 ng/dl) que se relacion6 con el uso de amiodarona.
Durante el ingreso hospitalario presentd un nuevo episodio de
TVMS, y recibi6 tres choques del DAL Ante la toxicidad de la
amiodarona, se la sustituy6 por dronedarona. Tras el alta
hospitalaria, el paciente no ha vuelto a presentar terapias del
dispositivo en 6 meses de seguimiento, salvo una dentro de las
primeras 2 semanas del alta.

El tercer paciente es un varon de 42 afios con antecedente de
TVMS en 2005, momento en el que se diagnostic6é cardiomiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho, por lo que fue tratado con
sotalol 160 mg/dia; 7 afios después, acudié a urgencias por
palpitaciones y presincope, y se evidencié TVMS, cuya terminacion
requirié cardioversion eléctrica. Durante la hospitalizacién sufri6
nuevos episodios de TVMS, sin respuesta a metoprolol y
procainamida. El estudio electrofisiologico demostré tres morfo-
logias de TVMS, una de ellas similar a la taquicardia ventricular
clinica, pero todas con mala tolerancia hemodinamica, que
degeneraban en fibrilacion ventricular. Se decidi6 implante de
un DAI unicameral y tratamiento con dronedarona 400 mg cada
12 h para evitar efectos secundarios asociados a amiodarona. En el
mes que sigui6é a su alta, el paciente sufridé cuatro episodios de
TVMS vy recibié miltiples choques, por lo que fue necesario
suspender la dronedarona y reiniciar el sotalol a dosis de 160 mg
cada 12 h, con respuesta parcial.

La dronedarona es un derivado benzofurano que comparte las
propiedades antiarritmicas de la amiodarona, pero con un mejor
perfil de seguridad de toxicidad organica. Se ha demostrado su
eficacia para tratar arritmias auriculares en poblaciones seleccio-
nadas’2. Sin embargo, su eficacia para tratar arritmias ventricu-
lares es menos conocida. Estudios en animales han demostrado sus
propiedades antiarritmicas sobre el miocardio ventricular®. Hay
descripciones de su uso en humanos en 3 casos aislados, con
resultados favorables en la disminucién de la carga arritmica y el
niimero de choques por el DAI*-6.

En esta serie, que es la mayor publicada hasta ahora, se obtuvo
una respuesta al farmaco satisfactoria en los 2 pacientes sin
cardiopatia estructural, pero en el paciente con cardiomiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho la reduccion de carga
arritmica no fue significativa, por lo que se retird. Ademas, no se
observaron efectos adversos clinicos o analiticos o cambios de los
parametros de estimulacion y sensado del DAL Estos datos, junto a

otros previamente publicados, respaldan el uso de dronedarona en
pacientes con arritmias ventriculares recurrentes en los que se
considera inadecuados otros FAA y sin contraindicaciones para su
uso. Sin embargo y al igual que con otros FAA, no se puede esperar
una eficacia absoluta, especialmente cuando otros farmacos han
fracasado.
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Dilatacion aneurismatica auricular en pacientes no valvulares
Nonvalvular Atrial Aneurysmal Dilation

Sra. Editora:

La dilataciéon aneurismatica auricular izquierda (Al) se asocia
habitualmente a valvulopatia reumatica'. Nuestro objetivo es
definir la incidencia actual de dilatacion aneurismatica no valvular
de la Al y sus caracteristicas clinicas y ecocardiograficas.

Se consider6d «dilataciéon aneurismatica» un didmetro ante-
roposterior de la Al > 6cm medido con modo M en plano
paraesternal. Se reviso el registro de ecocardiografia: 2010-2011.
Se excluyeron protesis, estenosis o insuficiencia mitral mas que
ligera y constriccion pericardica. Se clasifico a los pacientes en
dos grupos: pacientes con dilatacion aneurismatica de Al con
disfuncion diastolica (DADD)y aislada (DAA). Se defini6 disfuncion
diastdlica? como e’ anular septal < 8 cm/s.

Determinaciones ecocardiograficas (tabla): diametro antero-
posterior de Al y su volumen indexado por método de Simpson
(apical 4c-2c); volumen auricular derecho, parametros de funcion
sistolica y diastolica del ventriculo izquierdo, velocidades e’ y S del
anillo mitral septal, presion pulmonar, desplazamiento sistolico
del plano anular tricuspideo y gravedad de las regurgitaciones.
Se promediaron cinco determinaciones.

Parametros clinicos: edad, sexo, ritmo, tabaquismo, diabetes
mellitus, dislipemia, hemoglobina en sangre, hipertension, enfer-
medad pulmonar crénica, cardiopatia, clase funcional y ante-
cedentes de ingreso por insuficiencia cardiaca.

De 22.555 ecocardiogramas (figura), 644 tenian Al > 6,0 cm;
116 (18%) estaban sin lesion valvular mitral significativa; se hallo
protesis mitral (43%), estenosis mitral (22%), insuficiencia mitral
(9,3%) y calcificaciéon del anillo con repercusiéon hemodinamica
(6,8%). El 80% de los casos sin valvulopatia estaban en fibrilacion
auricular (FA); 20 (17,2%) tenian e’ > 8 y 18 estaban en FA y
constituyeron el grupo de DAA; 96 (82,8%) casos tenian e’ < 8, 82 de
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Tabla
Datos clinicos y ecocardiograficos de los pacientes con dilatacién aneurismatica auricular aislada y con dilatacién aneurismatica auricular con disfuncion diast6lica
DAA (n=18) DADD (n=25) p
Edad (afios) 80,11+6,4 83,48 +7,8 0,086
Mujeres 50,0 60,9 0,697
Fibrilacién auricular 100 100 1
Frecuencia cardiaca 84,33+143 77,04+12,0 0,09
Hemoglobina (mg/dl) 13,3+2,0 12,6+2,0 0,289
Hipertension 66,7 84,0 0,275
Diabetes mellitus 22,2 333 0,430
Dislipemia 38,9 37,5 0,927
Tabaquismo 9,1 13,0 0,375
Cardiopatia 33,32 32b 1
Enfermedad pulmonar crénica 44,4 20,8 0,101
Digoxina 7 (38,8) 5 (20) 0,301
ARA-II/IECA 12 (66,6) 15 (60) 0,755
Bloqueadores beta 7 (38,8) 7 (28) 0,521
Antagonistas del calcio 3 (16,6) 8 (32) 0,309
Diuréticos 10 (55,6) 23 (92) 0,009
Diametro AP (mm) 71111 6,35+0,7 0,021
Volumen de Al/superficie corporal (cc/m?) 86,98 +34,0 77,84+239 0,312
Volumen de AD/superficie corporal (cc/m?) 70,26 +23,2 67,57 +21,4 0,759
Diametro diastolico del VI (cm) 49+0,7 49+0,8 0,786
Diametro sist6lico del VI (cm) 3,2+06 3,2+08 0,701
FEVI (%) 64,3+8,1 63,1494 0,498
Septo interventricular (cm) 1,0+0,1 1,1+0,1 0,586
Pared posterior del VI (cm) 1,0+£0,2 1,0+£0,2 0,898
Masa/superficie corporal (g/m?) 140,98 +£45,0 144,22 £47,5 0,824
E mitral (cm/s) 98,28 +27,1 113,60 £22,8 0,076
Tiempo de desaceleracion de E mitral (ms) 171,11 +£65,0 191,80 +43,6 0,035
e’ del anillo septal (cm/s) por DTI pulsado 9,39+2,0 4,96 +0,88 < 0,001
Cociente E/e’ 10,83+3,3 23,44+6,9 < 0,001
S de anillo mitral (cm/s) por DTI pulsado 5,00+1,1 4,40+1,0 0,075
Presion sist6lica pulmonar (mmHg) 4517+12,5 53,12+133 0,05
TAPSE (mm) 17,89 +3,7 17,00 +3,7 0,367
Insuficiencia tricuspidea O-I-II-1Il 3-12-2-1 2-12-6-5 0,099
Insuficiencia aértica O-I-1I-111 9-9-0-0 13-12-0-0 0,859
Insuficiencia mitral O-I-1I-III 1-17-0-0 3-22-0-0 0,854

AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; CI: cardiopatia isquémica; CIA: comunicacion interauricular operada;
Cor P: cor pulmonale; DAA: dilatacion aneurismatica auricular aislada; DADD: dilatacion aneurismatica auricular con disfuncién diastdlica; DTI: Doppler tisular; EAo:
estenosis aortica; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; MCD: miocardiopatia dilatada; MCH:
miocardiopatia hipertrofica; TAPSE: desplazamiento sistdlico del plano anular tricuspideo; VI: ventriculo izquierdo.

Los datos expresan, salvo otra indicacién, porcentaje, n (%) o media +desviacién estandar. Variables continuas, U de Mann-Whitney; variables categbricas, prueba de la x?;
variables ordinales, estadistico exacto de Fisher y prueba de Mantel-Haenszel. Los contrastes son bilaterales (paquete estadistico SPSS v. 17).

2 (I, 2; MCH, 1; CIA, 1; MCD, 1; Cor P, 1; amiloidosis, 0.
b CI, 4; MCH, 2; CIA, 1; EAo, 1; amiloidosis, 0.

ellos en FA, y 25 de estos pacientes emparejados por edad
constituyeron el grupo de DADD.

Las diferencias entre los grupos DAA y DADD (tabla) en los
parametros clinicos no fueron significativas. Tampoco en diame-
tros, grosor parietal y fraccion de eyeccion. El diametro ante-
roposterior de la Al fue superior en el grupo DAA, pero el volumen
fue similar. Los pacientes del grupo DAA mostraban una onda e’
superior a la esperada para su edad (9,39 cm/s) y mayor que el
grupo DADD. La velocidad E y el E/e’ del grupo DAA fueron
inferiores a los del grupo DADD. Un cociente E/e’ > 15 se hall6 con
menos frecuencia en el grupo DAA (el 16,6 frente al 92%). La
presion pulmonar sistélica fue menor en el grupo DAA. Dentro de
este grupo, los pacientes sin enfermedad pulmonar cronica (66,6%)

tenian menor presion pulmonar sistélica (36 frente a 58 mmHg;
p <0,001) y mayor desplazamiento sistolico del plano anular
tricuspideo.

En el grupo DAA, el antecedente de insuficiencia cardiaca fue
menos frecuente (el 33 frente al 75%; p = 0,007), la clase funcional
fue mejor (clase < II, el 69 frente al 36%) y el tratamiento diurético se
utilizd menos (el 55,5 frente al 92%). Excluyendo a los pacientes con
enfermedad pulmonar crénica, en el grupo DAA s6lo 1 paciente tenia
insuficiencia cardiaca y todos, clase funcional I o II.

Actualmente la mayoria de las auriculas aneurismaticas siguen
apareciendo en pacientes con afeccion mitral. Aun asi, un 18% de
ellas aparece en pacientes sin lesidn valvular significativa. La FA,
presente en el 80% de estos, justifica en parte la dilatacion
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Grupo DAA

Grupo DADD

Figura. Ecocardiograma en plano de cuatro camaras apical, flujo de llenado mitral y Doppler tisular en anillo mitral septal de un paciente del grupo dilatacion
aneurismatica auricular aislada (izquierda). Ecocardiogramas de pacientes del grupo dilatacién aneurismatica auricular aislada (centro) y dilatacién aneurismatica
auricular con disfuncién diastdlica (derecha) DAA: dilatacion aneurismatica auricular aislada; DADD: dilatacién aneurismatica auricular con disfuncion diastélica.

auricular. Aunque no se pudo precisar su duracion, la edad de los
pacientes asegura un tiempo largo para confirmar esta posibilidad.

Segin las guias, un volumen auricular aumentado sin valvu-
lopatia refleja disfuncién diastélica, presiones elevadas?, mala
situacion clinica y mal pronéstico®. Esto no se cumple en el 17% de
nuestros casos con dilataciéon no valvular. Siguiendo las guias,
pacientes con dilatacion auricular y e’ > 8 son atletas o sufren
constriccion pericardica, inaplicable a estos casos. Un remodelado
auricular® sin aumento de presién auricular lo puede explicar. Otra
posibilidad es un comportamiento paradéjico de e’ en presencia de
disfuncion diastolica.

Las similares incidencias de factores de riesgo, de cardiopatia
e incluso una velocidad S del anillo disminuida en ambos grupos
indican que debe haber cierto grado de afecciéon miocardica
en ambos grupos. Es posible que en el grupo DAA haya un patron
«seudonormal» en la onda e’ asociado a la FA con dilatacion
aneurismatica. Al no contraerse la auricula, todo el desplazamiento
anular sucede en protodiastole, y podria ser mas rapido por la gran
dilatacién auricular. Ademas, cuanto mas dilatada esté la Al,
permite cargas mayores sin tanto incremento de presion y, por lo
tanto, con menos clinica. En todo caso, los pacientes con DAA han
de tener mejor funcién diastélica y menor presion, ya que su clase
funcional, el antecedente de insuficiencia cardiaca y los requeri-
mientos terapéuticos son marcadamente menores. De hecho, en
este grupo solo los pacientes con enfermedad pulmonar crénica
tuvieron deterioro clinico.

El estudio tiene las limitaciones de ser retrospectivo y sin
medidas invasivas. La definicién de «auricula aneurismatica» es
arbitraria. Otros trabajos estudian «auricula izquierda gigante».
Habria sido mejor usar el volumen auricular, pero su codificacion lo
hizo imposible. Numerosos pacientes tienen insuficiencia mitral

leve que podria tener relevancia si su gravedad aumentara con el
esfuerzo.

La dilataciéon aneurismatica auricular no siempre se asocia a
enfermedad valvular mitral. Puede asociarse a FA y edad
avanzada, frecuentemente en pacientes con disfuncién diastdlica
y mala situacion clinica. Algunos ancianos con auriculas aneuris-
maticas tienen buena situacion funcional y presion pulmonar
normal, y se puede identificarlos por una onda e’ paraddjicamente
elevada. Dadala tendencia a desaparecer de la cardiopatia reumatica
y el envejecimiento de la poblacion, estas dilataciones auriculares
aneurismaticas no valvulares seran cada vez mas frecuentes.
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Aortitis: una causa de dolor toracico agudo poco comiin
Aortitis: An Unusual Cause of Acute Chest Pain

Sra. Editora:

Un varén de 71 afios, hipertenso controlado y sin antecedentes
familiares de relevancia, consultd por dolor centrotoracico,
irradiado al dorso, intenso, de 3 h de duracion. Referia haber
tenido en los Gltimos dias cefalea y artralgias de predominio en los
hombros. Dos afios antes, por dolor toracico, se le habia realizado
ecocardiograma, ergometria y cateterismo cardiaco sin alteracio-
nes significativas. Al examen fisico no surgieron hallazgos que
resaltar. Ante las caracteristicas del dolor, se realiz6 angiografia por
tomografia computarizada, que evidencié aneurisma de aorta
ascendente, con engrosamiento de la pared de la aorta (fig. 1). Los
examenes complementarios, incluido el dimero D, no presentaban
alteraciones, excepto por elevaciéon de la velocidad de sedimen-
tacion globular (91 mm/h) y la proteina C reactiva (1,8 mg/l). Se
decidi6 confirmar la sospecha diagnéstica y descartar hematoma
intramural mediante angiorresonancia magnética, que mostro
aneurisma toracico de aorta ascendente, con un didmetro maximo
de 47 mm y engrosamiento de la pared de 7 mm, que no afectaba a
la raiz ni al cayado aorticos (figs. 2 Ay B). Ademas, se practico una
gammagrafia mediante tomografia computarizada por emisién
monofoténica con °°™Tc; en las imagenes tardias se observaba
persistencia de la actividad a nivel de aorta toracica, lo que indica
inflamacion.

Con los hallazgos clinicos, analiticos y de imagen, se diagnostico
aortitis. Al ser un paciente mayor de 50 afios, con cefalea de novo,
sintomas de polimialgia reumatica, velocidad de sedimentacion
globular y proteina C reactiva elevadas, todo ello sumado a las
imagenes antes descritas, se le diagnostico arteritis de células
gigantes (ACG), y se inici0 tratamiento con corticoides, previa
biopsia de arteria temporal, que no evidencid vasculitis a este nivel.
En la biisqueda etiolbgica, se descartaron causas infecciosas.

En el seguimiento desaparecieron por completo los sintomas,
con reduccion progresiva de la velocidad de sedimentacion

globular y la proteina C reactiva hasta la normalizacién, por lo
cual se redujeron los corticoides. En el control de resonancia
magnética 6 meses después, no se observaban engrosamiento
de la pared de la aorta ni aumento del tamafio del aneurisma
(figs. 2Cy D).

La aortitis es la inflamacion de la pared aodrtica. Las causas mas
comunes son reumaticas, de las que la ACG representa mas del 75%
de los casos, seguida por la arteritis de Takayasu; adin menos
frecuentes son las etiologias infecciosa e idiopatica’.

La ACG es una vasculitis que afecta a los vasos grandes y
medianos?? con una incidencia de 15-30/100.000 habitantes
mayores de 50 afios'. La inflamacién vascular puede ser focal o
generalizada, lo que explica el alto indice de falsos negativos en
la biopsia de arteria temporal®*. Afecta a la pared aértica en un
15-22% de los casos, e implica una probabilidad de sufrir
aneurismas aérticos 17 veces mayor que para un sujeto normal'4>.
Su patogenia es desconocida, pero se cree que tiene origen en
antigenos mediados por células autoinmunitarias asociados a HLA
especificos (HLA-DR4). En la histopatologia se evidencia
un infiltrado inflamatorio de media, adventicia y vasa vasorum,
con predominio de linfocitos, macrofagos y células gigantes
multinucleadas!*.

La presentacion clinica de la aortitis varia en un amplio espectro
de sintomas y signos. Clasicamente se manifiesta con cefalea,
dolor de espalda, polimialgia reumatica y fiebre®>. También se
puede presentar como una insuficiencia aortica grave o un
aneurisma de aorta. Es menos frecuente la presentaciéon como
sindrome aortico agudo, pero hay que tener en cuenta que los
pacientes con ACG tienen mas riesgo de diseccién aértica®.

La evaluacion inicial ante la sospecha de aortitis debe incluir
velocidad de sedimentaciéon globular, proteina C reactiva, anti-
cuerpos especificos, hemocultivos, pruebas de tuberculosis y
serologia para sifilis y otras enfermedades infecciosas®.

Los criterios diagnosticos de ACG son: edad > 50 afios, cefalea,
anormalidad de la arteria temporal, velocidad de sedimentacion
globular > 50 mm/h y biopsia arterial con vasculitis. La presencia
de tres criterios muestra una sensibilidad del 94% y una
especificidad del 91%>.

Y,

Figura 1. Tomografia computarizada de térax que muestra aneurisma y engrosamiento parietal de aorta ascendente. A: imagen axial. B: reconstruccion multiplanar

en eje sagital.
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