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Problemas de un corazon adolescente

Problems of a Teenager’s Heart

Sra. Editora:

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas de
morbimortalidad en el adulto. Sin embargo, no es comdn en nifios y
ademas en ellos suele presentarse con un patrén atipico por una
diferente base etiopatogénica. Esto conduce a errores diagndsticos
y puede retrasar el tratamiento apropiado y aumentar el riesgo
vitall.

Nuestro caso muestra como una enfermedad sistémica y una
variacion anatémica, ambas por separado de bajo riesgo pero no
infrecuentes, pueden conducir a una situaciéon potencialmente
mortal cuando son simultaneas.

Se trata de un joven de 13 afios que ingresé en el servicio de
urgencias de nuestro hospital con un cuadro de dolor centroto-
racico opresivo de 6 h de evoluciéon y de comienzo en reposo. El
electrocardiograma inicial mostraba una leve elevacion del
segmento ST en miltiples derivaciones, mas llamativa en
precordiales, interpretada como repolarizacién precoz (fig. 1A);
la troponina T y la creatincinasa estaban elevadas (0,9 pg/dl y
315 mg/dl respectivamente).

Previamente estaba asintomatico y como tnico antecedente de
interés destacaban tres episodios previos de trombosis venosa
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profunda (TVP) en su padre, con un estudio de trombofilias
negativo realizado una década atras.

Con la sospecha inicial de miopericarditis aguda, se realizé un
ecocardiograma transtoracico, que objetivo inicamente un fora-
men oval permeable (FOP). Como el paciente quedd totalmente
asintomatico tras analgesia convencional, se decidi6 realizar una
resonancia magnética cardiaca para verificar la sospecha (8 h tras
el inicio de la clinica). Esta mostr6 una hipocinesia severa apical y
anterior apical (fig. 2A) del ventriculo izquierdo con realce tardio
de gadolinio de tipo isquémico (subendocardico) en las mismas
areas (fig. 2B), lo que llevo al diagnéstico de infarto agudo de
miocardio (IAM). También se detect6 un trombo apical.

Realizamos 9 h después del inicio de la clinica una coronario-
grafia urgente, que reveld una oclusiéon trombotica de la arteria
descendente anterior a nivel distal y de la primera diagonal (fig. 1B,
flechas). Ambos trombos se aspiraron con éxito mediante
dispositivos especificos (Pronto®; Vascular Solutions, Minneapolis,
Estados Unidos).

En dias posteriores se estudi6 el FOP mediante ecocardiografia
transesofagica. La maniobra de Valsalva inducia un importante
shunt derecha-izquierda (fig. 1C).

Se descartaron las principales causas de IAM en nifios: origen
andémalo de coronarias, tumores mediastinicos y abuso de drogas.
Se analiz6 la funcion plaquetaria y la coagulacion detectando una
heterocigosis para la mutaciéon G20210A de la protrombina. Los
demas estudios fueron negativos (mutaciéon factor V Leiden,
antitrombina III, sindrome antifosfolipidico, etc.)?.

Figura 1. A: electrocardiograma; obsérvese R amputada en V2, sutil elevacion de ST mdas marcada en V3-V4 con onda T picuda. B: coronariografia.

C: ecocardiograma transesofagico con contraste.
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Figura 2. Resonancia magnética cardiaca.

Los heterocigotos para esta mutacion presentan cifras
elevadas de protrombina, lo que aumenta la inhibiciéon de la
proteina S, cofactor de la proteina C activada; también se reduce la
anticoagulacion no dependiente de la proteina C. Todo esto
favorece la aparicién de TVP>.

Con el diagndstico de IAM probablemente secundario a
trombosis venosa con embolia paraddjica y trombo en apex
ventricular, mantuvimos al paciente anticoagulado inicialmente
con heparina no fraccionada y al alta con acenocumarol.

Pese a no detectar TVPy tras la desaparicién del trombo apical en
una resonancia de control, decidimos realizar el cierre del FOP para
acortar el tratamiento con anticoagulantes debido a las limitaciones
en la calidad de vida que ocasionan, en especial a edad tan precoz, y
para prevenir nuevas embolias paradéjicas. Seis meses después del
IAM se practico el cierre percutineo mediante un dispositivo
Amplatzer PFO occluder de 25 mm de didmetro. Esto permitio la
sustituciéon de los anticoagulantes por farmacos antiagregantes,
basandonos en la experiencia aportada por casos similares previos'.

En el seguimiento a 2 afios permanece asintomatico y con un
nivel de actividad normal para su edad, con una funcion sistolica
residual ligeramente deprimida por infarto apical no viable.

No debe infravalorarse el riesgo ocasionado por este polimor-
fismo de la protrombina, que afecta a un 2-6% de la poblacion
general. Quiza existan mutaciones a otros niveles aiin no descritas
con un efecto sinérgico?.

Es importante destacar que debe tenerse en mente la
cardiopatia isquémica cuando un nifio o adolescente consulta a

través de los servicios de urgencias con un cuadro de dolor toracico
y un electrocardiograma anormal, para asi reducir retrasos en
aplicar el tratamiento idoneo. Probablemente, la realizacion precoz
de un ecocardiograma que objetive alteraciones en la con-
tractilidad segmentaria sea la clave para sentar la indicacion de
un estudio coronario urgente.
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