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Tronco arterioso tipo I en adolescente de 15 años
con hipertensión pulmonar de grado I

Common arterial trunk type I in a 15-year-old boy

with grade I pulmonary hypertension

Sr. Editor:

El tronco arterioso común es una cardiopatı́a congénita

troncoconal que representa hasta el 4% de todas las cardiopatı́as

congénitas y se caracteriza por un solo tronco arterial del cual

emergen las arterias coronarias, pulmonar y sistémica. La

clasificación más utilizada es la de Collet y Edwards, basada en

el sitio de nacimiento de las arterias pulmonares. Sin tratamiento

quirúrgico, el 80% de los pacientes mueren tempranamente, con

supervivencia excepcional en la adolescencia y la edad adulta, y

casi todos los sobrevivientes sufren enfermedad obstructiva

vascular grave o sı́ndrome de Eisenmenger1,2.

Previa autorización del comité de ética y con el consentimiento

de los padres del paciente, se presenta el caso de un varón de

15 años —diagnosticado a los 2 meses de vida de tronco arterioso

común tipo I que, por decisión de los padres, se dejó a su libre

evolución sin tratamiento quirúrgico— al que se revalúa por disnea.

Ingresó con oximetrı́a de pulso del 85% y soplo sistólico

paraesternal izquierdo. El ecocardiograma trastorácico confirmó

el diagnóstico previo, con válvula troncal trivalva con insuficiencia

moderada y comunicación interventricular de 20 � 26 mm. Se

complementó con tomografı́a computarizada, que mostró el origen

anómalo de la coronaria izquierda (figura 1A). El cateterismo

evidenció una presión pulmonar sistémica, con presión tele-

diastólica de los ventrı́culos izquierdo y derecho de 15 mmHg. Al

calcular por el método de Fick con consumo de oxı́geno presunto

de 132 ml/min/m2, el Qp/Qs fue 4,7, con resistencia vascular

pulmonar indexada de 5,45 UW/m2 e ı́ndice PVR/SVR = 0,19; al

administrar oxı́geno, la relación QP/QS se incrementó a 5,08 y la

resistencia vascular indexada disminuyó a 4,49 UW/m2 (tabla 1);

además, la mancha capilar derecha fue homogénea (figura 1B).

Además se informó cariotipo normal y estudio de hibridación

in situ fluorescente (FISH).

Se decidió la corrección quirúrgica con conexión del ventrı́culo

pulmonar con tubo de woven-dacron de 22 mm, colocación de

prótesis valvular aórtica bovina de 21 mm en posición pulmonar,

cierre de la comunicación interventricular con parche de pericardio

bovino y plastia de la válvula aórtica. La biopsia pulmonar derecha

e izquierda informó muscularización de la capa media de las

arterias intralobular y centrolobular, sin reacción de la ı́ntima,

vasos pequeños con trombos de fibrina y macrófagos alveolares

con hemosiderina (figura 1C,D).

Cursó con una adecuada evolución, en clase funcional NYHA I y

con un cateterismo de seguimiento a los 23 meses que

registró presión pulmonar media de 28 mmHg y resistencia

vascular pulmonar indexada de 4,92 UW/m2 con ı́ndice PVR/

SVR = 0,19.

Excepcionalmente, hay pacientes que, dejados a su historia

natural, sobreviven a la adolescencia y la edad adulta; casi todos

sufren una enfermedad obstructiva vascular pulmonar grave o

sı́ndrome de Eisenmenger2. Los mecanismos fisiopatológicos que

determinan la naturaleza reversible o irreversible de la hiperten-

sión pulmonar en las cardiopatı́as congénitas siguen sin ser claras.

El flujo sanguı́neo y la presión son factores desencadenantes

esenciales para la remodelación vascular pulmonar en las

cardiopatı́as congénitas; ası́, a mayores flujo y presión, se perturba

el flujo sanguı́neo en todo el lecho arterial pulmonar, lo que

provoca inflamación y proliferación3.

Existen factores de susceptibilidad genética que podrı́an

predisponer a la remodelación vascular pulmonar o acelerarla;

los más destacados son el receptor de la proteı́na morfogenética

ósea tipo 2 (BMPR2) y el factor de transcripción Sox174. Roberts

et al.5 identificaron mutaciones en el 6% de los pacientes con

hipertensión pulmonar asociada con cardiopatı́as congénitas. Por

otra parte, Liu et al.6 encontraron una diferencia significativa de la

mutación de BMPR2 entre los pacientes con cardiopatı́as

congénitas y enfermedad vascular pulmonar y aquellos sin

enfermedad.

Nuestro caso tiene una inusual historia natural de la

enfermedad. El paciente no contaba con alteraciones anatómicas

protectoras (estenosis/hipoplasia de ramas pulmonares) ni ban-

daje pulmonar; además, ha residido en una ciudad a 2.240 m de
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altitud, y al no desarrollar precozmente hipertensión pulmonar

irreversible a pesar de un cortocircuito importante, podrı́a

relacionarse con procesos de adaptación fisiológicos y genéticos

descritos en animales que viven a gran altitud. Se desconoce si

existen factores genéticos protectores que expliquen por qué

algunos pacientes, a pesar de tener cardiopatı́as congénitas con

cortocircuito importante, contraen una hipertensión pulmonar

tardı́a y menos grave.

En conclusión, se debe estudiar integralmente a los pacientes

candidatos para corrección quirúrgica sin considerar la edad como

criterio para descartar el tratamiento correctivo, y es importante

comprender qué mecanismos permiten que algunos pacientes

estén protegidos y no sufran enfermedad vascular pulmonar.
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Figura 1. A: reconstrucción 3D. Tronco arterioso común tipo I. B: angiografı́as pulmonares magnificadas en cuña con mancha capilar derecha e izquierda. C: tinción

de Masson. Biopsia pulmonar derecha, con proliferación de la pared por hiperplasia de musculo liso (rojo); grado I de Heath y Edwards. D: biopsia pulmonar

izquierda, con engrosamiento de la pared vascular por músculo liso (rojo) y proliferación de la ı́ntima, con tejido fibroso (azul); grado II de Heath y Edwards.

RD: rama pulmonar derecha; RI: rama pulmonar izquierda; TA: tronco arterioso común, TAP: tronco arterial pulmonar. Esta figura se muestra a todo color solo en la

versión electrónica del artı́culo.

Tabla 1

Cateterismo cardiaco con FiO2 al 21% prequirúrgico y 23 meses después de la cirugı́a

SaO2 prequirúrgica

y posquirúrgica, %

Presión sistólica

prequirúrgica

y posquirúrgica,

mmHg

Presión diastólica

prequirúrgica

y posquirúrgica,

mmHg

Presión diastólica

final prequirúrgica

y posquirúrgica,

mmHg

Presión media

prequirúrgica

y posquirúrgica,

mmHg

VCS 54 70

VCI 67 81

VD 85 61 15 8

TAP 90 78 85 52 35 9 60 28

VI 95 95 99 100 15 11

AoD 95 95 99 100 44 53 63 85

SVM 57,25 72,75

AoD: aorta descendente; SaO2: saturación de oxı́geno; SVM: saturación venosa mixta; TAP: tronco arteria pulmonar; VCI: vena cava inferior; VCS: vena cava superior; VD:

ventrı́culo derecho; VI: ventrı́culo izquierdo.
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de México, México
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Miocarditis aguda tras administración de vacuna
BNT162b2 contra la COVID-19

Acute myocarditis after administration of the BNT162b2 vaccine

against COVID-19

Sr. Editor:

Las reacciones adversas a las vacunas son generalmente

banales, pero se han descrito casos de miopericarditis tras su

aplicación1. Por otro lado, se han publicado recientemente

diferentes casos de miopericarditis relacionados con la infección

por coronavirus del sı́ndrome respiratorio agudo grave de tipo 2

(SARS-CoV-2)2,3.

Se describe el caso de un paciente varón de 39 años, médico de

profesión, con antecedentes personales de asma bronquial,

hipotiroidismo autoinmunitario, gastritis atrófica crónica, episodio

aislado de fibrilación auricular y neumotórax espontáneos de

repetición con segmentectomı́a apical izquierda. En los últimos

meses, se habı́a realizado varios cribados mediante PCR y serologı́a

para la infección por SARS-CoV-2, todos ellos negativos. El paciente

ha dado su consentimiento informado para la redacción y

publicación del caso clı́nico.

Siguiendo el programa de vacunación contra la COVID-19, se le

administró la primera dosis de la vacuna BNT162b2, sin

reacciones adversas relevantes. A las 6 h de la administración

de la segunda dosis de la vacuna, 21 dı́as después de la primera,

comenzó con fiebre persistente de más de 38 8C, que se trató con

antitérmicos. Posteriormente manifestó dolor torácico e interes-

capular intermitente, que persistió varias horas sin que la

analgesia convencional lo aliviara, por lo que decidió acudir a

urgencias.

En el electrocardiograma a su llegada, se observó taquicardia

sinusal a 130 lpm con QRS estrecho y elevación difusa del ST

(figura 1A). La radiografı́a de tórax no mostró hallazgos relevantes.

La analı́tica sanguı́nea evidenció elevación de marcadores de daño

miocárdico, con una primera determinación de troponina T

ultrasensible (TnTus) de 139 ng/l. Se realizó PCR para SARS-CoV-2

que resultó negativa. Dada la clı́nica, las alteraciones electro-

cardiográficas y los parámetros analı́ticos, se realizó un ecocardio-

grama transtorácico, que demostró buena función biventricular,

sin alteraciones segmentarias de la contractilidad, valvulopatı́as

significativas ni derrame pericárdico. Asimismo se descartó un

sı́ndrome aórtico agudo mediante una angiotomografı́a computari-

zada (angio-TC) de tórax; no se pudo realizar el estudio coronario

mediante esta técnica por la imposibilidad de un control óptimo

de frecuencia cardiaca.

Con la sospecha diagnóstica de miopericarditis aguda, se

instauró tratamiento antiinflamatorio, y el paciente quedó

asintomático. No obstante, se decidió su traslado a un hospital

de tercer nivel de referencia para continuar el estudio.

El paciente llegó en situación de estabilidad hemodinámica y

asintomático, con episodios puntuales de dolor torácico. Los

electrocardiogramas sucesivos mostraron una rectificación parcial

de los cambios del ST, con negativización de las ondas T en

derivaciones precordiales (figura 1B). El pico enzimático de TnTus

fue de 854 ng/l. En las primeras 48 h se realizó una angio-TC

coronaria, que descartó enfermedad coronaria, y una resonancia

magnética cardiaca, que mostró edema en las secuencias T2-STIR y

realce subepicárdico en la región lateral mediodistal compatibles

con miocarditis aguda (figura 2). Se completó el estudio con

serologı́a vı́rica y cribado mediante reacción en cadena de la

polimerasa (PCR) en plasma de los principales virus cardiotropos,

también para SARS-CoV-2 en una nueva muestra orofarı́ngea, con

resultado negativo. Se demostró en el estudio serológico IgM

inespecı́fica positiva, IgG (spike) positiva e IgG (nucleocápside)

negativa, patrón que indica inmunización tras la vacunación contra

SARS-CoV-2, ya que la proteı́na spike es la codificada por el ARNm

administrado con la vacuna4. Debido al perfil de bajo riesgo y

evolución favorable, no se planteó la realización de biopsia

endomiocárdica. Finalmente, el paciente presentó buena evolución

clı́nica, con resolución de los sı́ntomas, y se le dio el alta tras 6 dı́as

de ingreso.

Dada la evidente relación temporal entre el proceso de

vacunación y el desarrollo del cuadro clı́nico, habiéndose excluido

otras afecciones cardiológicas agudas, se propone este cuadro de

miocarditis aguda como una reacción adversa a la vacuna

BNT162b2.
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