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Figura 2. A: arbol coronario derecho antes de la cirugia; vaso no dominante sin obstruccién. B: oclusiéon completa de la arteria conal de la coronaria derecha.

C: recuperacion del flujo en la arteria conal tras angioplastia con balén.

alteraciones en el potencial de accién de las células epicardicas, y con
ello una mayor dispersion de la repolarizacion que, por mecanismos
de reentrada en fase 2 del potencial de accion, precipita las arritmias
ventriculares®. Este mecanismo es similar al que se produce en
pacientes con sindrome de Brugada, y se han descrito casos en los
que la isquemia en ese territorio, generalmente por vasospamo, es
capaz de generar arritmias ventriculares>*.

En conclusion, la oclusion de la arteria conal, bien sea por
vasospasmo u otros mecanismos, ademas de causar isquemia
miocardica en la region del infundibulo pulmonar y la cara lateral
del VD con elevacion del ST en precordiales derechas, tiene un alto
riesgo arritmogénico por un mecanismo similar al del sindrome de
Brugada, y es importante para el cirujano conocer el origen y el
trayecto de este vaso antes de la cirugia.
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Hematoma intramural aortico y embolia pulmonar. Un reto
diagnostico y un dilema terapéutico

Aortic Intramural Hematoma and Pulmonary Embolism.
Diagnostic Challenge and Therapeutic Dilemma

Sra. Editora:

Presentamos el caso de una mujer de 77 afios con obesidad
morbida e hipertension arterial. Ingres6 en el servicio de
cardiologia tras ser diagnosticada de un hematoma intramural
aortico (HIA) tipo B. Tres dias después, sufri6é un nuevo episodio de
dolor toracico. El electrocardiograma mostraba taquicardia sinusal,
y en la analitica destacaba la reelevacion de las cifras de dimeros D

(previamente en descenso). Una nueva tomografia computarizada
toracica revel6 que el hematoma no habia variado. Sin embargo, se
observaron defectos de replecion arterial compatibles con embolia
pulmonar bilateral (fig. 1A).

Se decidi6 iniciar anticoagulacién con heparina sédica. Diecio-
cho dias después la enferma volvid a presentar un episodio de dolor
toracico, esta vez con valores de dimero D en descenso. La
tomografia computarizada demostré un aumento del espesor del
HIA y diseccion (doble luz) de la pared de la aorta descendente
desde su porcion proximal hasta el hiato diafragmatico (fig. 1B). Se
decidi6 continuar el tratamiento con heparina, bajo estricto control
clinico.

Tras 2 semanas sin complicaciones, la paciente fue dada de
alta en tratamiento con anticoagulacion oral. Tres meses
después del evento inicial, la diseccion habia progresado:
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Figura 1. A: defectos de replecion en el arbol arterial pulmonar derecho y
hematoma intramural aértico tipo B. B: progresion del hematoma intramural
aortico hacia una diseccion aértica con doble luz. Obsérvese el signo de la
telararia en la luz falsa.

aumento del didmetro aértico (de 36 a 40 mm) y de la luz falsa
(de 20 a 24 mm). Se suspendi6 definitivamente la anti-
coagulacién.

La originalidad de este caso radica en la concomitancia de un
sindrome adrtico agudo y una embolia pulmonar, ya que no hemos

encontrado en la literatura ninguna referencia similar. Son dos
cuadros que comparten similitudes en su presentacion clinica y
analitica (dimero D), por lo que es extremadamente importante
realizar un correcto diagndstico diferencial en el momento agudo.
Dicha dificultad se convierte en un auténtico reto diagnostico
cuando ambos cuadros son concomitantes. Aunque el papel de las
cifras de dimero D en el HIA no se encuentra establecido
claramente como en la diseccion adrtica clasica, si existen series
que confirman un aumento en el HIA, aunque con valores inferiores
a la diseccion.

La titulacién de dimero D como predictora de la evoluciéon del
sindrome aortico agudo estd todavia por definir. En nuestra
paciente los valores se elevaron secundariamente a la embolia y,
sin embargo, se mantuvieron estables a pesar de la progresion del
HIA hacia una diseccion (fig. 2).

El dilema surgi6 en el momento de tomar decisiones
terapéuticas. Clasicamente se ha evitado el tratamiento anti-
coagulante en estos pacientes, aunque hay controversia al respecto
y la documentacién es escasa. Ruggiero et al! describieron el caso
de un varén con fibrilacion auricular cronica e HIA tipo B en el que,
tras reiniciar la anticoagulacién, se comprob6é un aumento del
espesor del hematoma y se suspendi6 el tratamiento anti-
coagulante, al cual se atribuy6 un papel promotor del resangrado.
Por otro lado, Cafiadas et al? describieron 3 casos de pacientes con
HIAy fibrilacién auricular que recibieron anticoagulaciéon durante
la fase aguda: la evolucion clinica y morfolédgica de todos ellos fue
satisfactoria.

En nuestro caso, dado el escaso conocimiento sobre el papel de
la anticoagulaciéon en la evolucion del HIA, se decidi6 iniciar
tratamiento con heparina una vez documentada la embolia
pulmonar, y posteriormente se comprobo6 la evolucion desfavora-
ble. Desconocemos el papel que desempefid el tratamiento
anticoagulante en esta complicacién: es posible que la facilitara,
aunque también sabemos que hasta un 36% de los casos de HIA
evolucionan a una diseccién espontaneamente>,

Una vez establecida la diseccion, se plante6 otro dilema.
Aunque la literatura indica que el tratamiento anticoagulante
podria suponer un aumento de morbimortalidad en estos
pacientes, no existen claras directrices. En esta ocasion, se mantuvo
el tratamiento hasta 3 meses después de la embolia.

Este caso pone de manifiesto la complejidad que supone la toma
de decisiones en pacientes con HIA y necesidad de anticoagulacion,
que dependera de una minuciosa evaluacion del balance beneficio-
riesgo. Aun asi, un conocimiento exhaustivo de las implicaciones
prondsticas del tratamiento anticoagulante en la enfermedad
aobrtica aguda seria de gran ayuda en la toma de decisiones.
Consideramos que son necesarios estudios con una muestra de
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Figura 2. Concentracién de dimero D durante la evolucion del caso. TEP: tromboembolia pulmonar.



Cartas al Editor/Rev Esp Cardiol. 2011;64(12):1215-1230 1229

pacientes mas numerosa y un seguimiento clinico y radioldgico a
largo plazo.
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Utilizacion de un marcapasos explantado conectado
a un electrodo clasico de fijacion activa para estimulacion
ventricular temporal

Use of an Explanted Pacemaker Connected to a Regular
Screw-in Lead for Temporary Pacing

Sra. Editora:

En las implantaciones de valvula aértica percutaneas (IVAP), el
empleo de un marcapasos transvenoso temporal es esencial para
poder aplicar un ritmo de estimulacién rapido, asi como para la
estimulacion de seguridad. El uso de un marcapasos ventricular
con catéter-electrodo temporal puede asociarse a desplazamientos
del electrodo o perforaciéon del ventriculo derecho, y limita la
movilizacion del paciente cuando se utiliza una via de acceso
femoral. Presentamos aqui nuestra experiencia con el empleo de
una estrategia de estimulacion temporal en la IVAP que permite
una movilizacion inmediata del paciente y aporta la posibilidad de
una estimulacion temporal prolongada mas segura.

Se introduce un electrodo bipolar con sistema de fijacion activa,
de 58 cm (Tendril 1888 TC, St. Jude Medical) en condiciones
asépticas, a través de la vena yugular interna, mediante un
introductor Peel-away (FlowGuard vaina de 7 Fr; Enpath Medical
Inc.), y a continuacién se avanza hasta el ventriculo derecho con
guia fluoroscopica, utilizando un estilete premodelado. La espiral
de fijacion se extiende con el empleo del instrumento de fijacion
que se proporciona con el electrodo, y se confirma la extension de
la espiral mediante fluoroscopia. Los parametros eléctricos
satisfactorios son un umbral de captura < 1,5 V/0,5 ms y una
amplitud de percepcion de onda R > 4 mV. A continuacion, se fija el
electrodo a la piel mediante una sutura y se colocan apoésitos
estériles encima de la zona de insercion. Se obtiene una
estimulacion de alta frecuencia con el empleo de clips de cocodrilo
conectados al electrodo y un analizador de marcapasos. Para una
estimulacion de seguridad prolongada, el electrodo del marcapasos
se conecta (fig. 1) a un marcapasos permanente convencional
explantado (menos de 3 afios de antigiiedad), obtenido de un
paciente fallecido o de uno que necesite una actualizaciéon del
dispositivo. Antes del uso, se limpian cuidadosamente los
marcapasos explantados, pero no se esterilizan, puesto que

Figura 1. Radiografia de torax tras la implantacion de CoreValve (flecha negra). Se introdujo un electrodo con sistema de fijacién activa a través de la vena yugular
interna (flecha blanca larga), que se fijo al vértice del ventriculo derecho (flecha blanca corta) y se conect6 a un marcapasos permanente explantado.
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