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CO-01

SARCOIDOSIS COMO FORMA ATÍPICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

Clemente Torres, David; Simón Pascual, Lluis; Mariné Guillem, Meritxell; San Gil Betriu, Anna; Monzón Camps, 
Helena.

Hospital universitari Mutua de Terrassa, Terrassa.

Introducción

Se trata de un caso clínico donde se describe miocardiopatía dilatada con episodio de muerte súbita en contexto 
de sarcoidosis cardiaca.

Caso clínico

Paciente mujer de 55 años con hipertensión arterial, dislipemia y antecedente familiar de padre fallecido por 
muerte súbita a los 42 años. En seguimiento por nuestra Unidad de Insuficiencia Cardiaca por miocardiopatía 
dilatada no isquémica. Presenta ecocardiograma con función sistólica severamente deprimida (FEVI 10%) 
e insuficiencia mitral severa y electrocardiogrma con bloqueo de rama izquierda del haz de his (BRIHH). El 
tratamiento neurohormonal estaba optimizado. Al año de seguimiento, la paciente ingresa por muerte súbita 
recuperada. A la valoración en planta destaca un ECG con resolución del BRIHH junto a ecocardiograma que 
muestra una recuperación de la FEVI. Para completar el estudio etiológico se decide solicitar una RMN que 
informa de captación parcheada con distribución subendocárdica/transmumal afectando a segmentos antero-
lateroapical e inferoseptal medio, hallazgos compatibles con SARCOIDOSIS CARDIACA. Dado los hallazgos se 
inicia prednisona a dosis altas, junto tratamiento neurohormonal y dada la estabilidad se alta a la paciente previa 
colocación de un DAI.
Durante el seguimiento en consultas externas de nuestro centro la paciente refiere mejoría de la clase funcional 
pudiéndose bajar corticoides e iniciar metotrexate. Como incidencia a los 6 meses la paciente presenta FV 
registrada por el DAI por lo que se incrementa puntualmente la dosis de prednisona sin registrar posteriormente 
nuevos eventos en el DAI.

Discusión

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa no necrotizante de afectación multisistémica. La afectación 
cardiaca se da en hasta en el 5% de los casos de sarcoidosis sistémica, aunque puede estar infradiagnosticada y 
algunas series actuales la sitúan en el 40%.
La presentación clínica es muy diversa (palpitaciones, sincope, insuficiencia cardiaca y muerte súbita) y fluctuante 
según la actividad de la enfermedad
En lo referente al tratamiento inicial, las guías aconsejan inicio con corticoides a dosis altas la primera semana, 
con pauta descendente a posteriori si ha habido respuesta inicial, sin llegar a quedar claro cuándo retirarlo. En 
caso de resistencia y a largo plazo como ahorradores de corticoides utilizar inmunomoduladores.
El seguimiento de estos pacientes presenta un reto por la falta de estudios y falta de consenso dentro de la 
sociedad científica. Únicamente se encuentran opiniones de experto dispares: unos recomiendan realizar prueba 
de imagen a los 3 meses del inicio del tratamiento y posteriormente cada 6 meses; en caso de brote intensificar 
seguimiento. Otros recomiendan el seguimiento clínico y en caso de empeoramiento realizar prueba de imagen. 
Por lo tanto, faltarían estudios de costo-eficacia para decidir cual es la mejor estrategia.
En cuanto al manejo de la insuficiencia cardíaca no hay estudios que demuestren que el uso de los fármacos 
habituales mejore el pronóstico de estos pacientes, pero sí la detección y el tratamiento precoz de los brotes.

Conclusiones

La sarcoidosis cardiaca debería plantearse en el diagnóstico diferencial de la miocardiopatía dilatada no isquémica, 
ya que el pronóstico mejora mucho con un diagnóstico precoz.
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CO-02

UNA ARRITMIA FRECUENTE QUE PERMITIÓ DIAGNOSTICAR UNA ENFERMEDAD RARA

Alé Ruiz, Irene; Sánchez Sánchez, Jaime; Velázquez Parejo, Ana; Valenzuela González, Antonio; Salamanca 
Bautista, Prado; Aramburu Bodas, Óscar.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introducción 

La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca más frecuente en el paciente anciano. Presentamos un caso en el 
que la fibrilación auricular permitió diagnosticar otra patología menos habitual. 

Caso clínico

Mujer de 77 años con antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2 con polineuropatía 
diabética, hipotiroidismo y enfermedad de Parkinson. Estaba siendo estudiada por consultas externas de 
Medicina Interna por cuadro constitucional con importante pérdida de peso y dificultad para la marcha. 

Ingresa en planta por cuadro sincopal en el contexto de fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, 
no conocida previamente. En las pruebas complementarias solicitadas destacaba la elevación de péptidos 
natriuréticos (NT-proBNP 5500 pg/ml) e hipertrofia de ventrículo izquierdo (grosor septo 17mm) con fracción de 
eyección preservada (63%). Ante estos hallazgos, se solicitó gammagrafía cardiaca DPD confirmándose la sospecha 
de amiloidosis cardiaca por transtirretina (TTR). Se descartó proteina monoclonal en sangre y orina. El estudio 
se completó con electroneurograma que mostró polineuropatía sensitivo-motora intensa que impresionaba de 
polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica. Al alta se derivó a la Unidad de insuficiencia cardiaca (IC). 
La paciente nunca llegó a revisarse porque falleció antes de la primera visita. 

Dada la sintomatología de la paciente, particularmente la severa afectación polineuropática y los síntomas 
disautonómicos se decidió contactar con la familia para realizar test genético de TTR. Su hijo, aunque 
asintomático, resultó portador de la mutación Val50met. Tras ésto, se realizó cribado familiar, indentificándose 
a los portadores del gen. Actualmente la hermana de la paciente de este caso, que ya presenta gammagrafía 
DPD con captación grado 2 de Perugini, sin clínica de IC ni péptidos elevados, se encuentra pendiente de iniciar 
tratamiento modificador de la enfermedad. 

Discusión

La amiloidosis cardiaca por TTR es una patología infradiagnostica y que generalmente se asocia a la edad avanzada. 
Tiene 2 variantes fundamentales, la wild-type o senil y la hereditaria. Presentamos un caso de amiloidosis por 
TTR hereditaria con presentación tardía y fenotipo mixto que tenía afectación tanto neuropática como cardiaca. 
Desafortunadamente la paciente se diagnosticó tarde y no fue posible tratarla con fármacos modificadores de 
la enfermedad. Sin embargo, la realización del test genético a sus familiares, una prueba sencilla y rápida ha 
permitido identificar a los portadores del gen y realizar un diagnóstico y tratamiento precoz. De esta manera, el 
tratamiento que iniciará su hermana le permitirá prevenir la IC y mejorar enormemente la calidad de vida que 
tendrá en el futuro. 

Conclusiones 

En la amiloidosis hereditaria por TTR, la neuropatía periférica y disautonomía tienen un impacto significativo en la 
calidad de vida pero la afectación cardiaca es el principal determinante del pronóstico. Actualmente disponemos 
de fármacos que han demostrado disminución de mortalidad y aumento de calidad de vida en estos pacientes. 
Debido a su importancia para el paciente y la familia, a todo paciente diagnosticado debe realizársele un test 
genético, independientemente de la edad de presentación de los síntomas, incluso si la clinica es exclusivamente 
cardiaca.
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CO-03

CUANDO LA FIBRILACIÓN AURICULAR IMPORTA MÁS DE LO QUE PARECE...

Miranda Godoy, Rodrigo; De Juan Bagudá, Javier; Lizasoain Hernández, Manuel; Aguilar Rodríguez, Fernando; 
Terrón Muñiz, Antonio; Alonso Crespo, Anatolio; Ibarra Veganzones, Laura; Carrero Arriba, Riansares.

Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

Introducción

En pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) y fibrilación auricular (FA), debemos plantearnos el papel etiopatogénico 
que esté desarrollando la arritmia, incluso cuando la frecuencia cardiaca sea adecuada o haya otros factores 
causales. En esta situación, una estrategia de control del ritmo puede modificar el pronóstico del paciente. 
A continuación, presentamos un paciente que tras ablación de venas pulmonares (AVVPP) presenta importante 
mejoría de la función ventricular. 

Caso clínico

Varón de 56 años, natural de Bolivia, bebedor moderado 2-3 cervezas al día (40 g/día), sin factores de riesgo 
cardiovascular, diagnosticado en 2003 de infección por Trypanosoma cruzi en fase crónica indeterminada y sin 
aparente afectación orgánica, por la cual no ha recibido tratamiento.
Presenta primer ingreso por descompensación de IC en Julio 2021, con debut de FA con respuesta ventricular 
a 100 latidos/min. Se realiza ecocardiograma que muestra aurículas de tamaño conservado, con dilatación y 
disfunción biventricular severa (FEVI 18% / FEVD 15%), que se confirma en resonancia cardiaca sin datos de 
fibrosis ni inflamación aguda y coronariografía sin lesiones. Es diagnosticado de miocardiopatía dilatada no 
isquémica de origen multifactorial en contexto de enolismo crónico, enfermedad chagásica y fibrilación auricular. 
Se indica abstinencia alcohólica, control de frecuencia de FA y no se inicia tratamiento de enfermedad chagásica 
por su escaso beneficio una vez desarrollada miocardiopatía. Por persistencia de síntomas, en Septiembre 2021, 
se realiza AVPP con intención de control de ritmo, que resulta exitosa, manteniendo ritmo sinusal en controles 
posteriores. 
El paciente evoluciona sin presentar nuevos ingresos ni episodios de descompensación de IC. Se realiza 
ecocardiograma en Febrero 2022 que muestra ventrículos no dilatados, con recuperación de la función sistólica 
biventricular (FEVI 53% / FEVD normal). Dada la reversión de la dilatación ventricular, se decide finalmente iniciar 
tratamiento para enfermedad de Chagas.

Discusión

En pacientes con FA, la pérdida del aporte auricular y la taquicardia sostenida se traducen en peor calidad de vida 
y mayor mortalidad, de allí la importancia de las estrategias de control de ritmo en estos pacientes. 

En esa línea, la AVVPP ha resultado en un cambio de paradigma en los últimos años y ha experimentado un 
importante desarrollo, con altas tasas de éxito en el primer intento, en cuanto a recurrencia de la arritmia, 
calidad de vida y progresión de la enfermedad, y un riesgo cada vez menor de complicaciones del procedimiento. 
Múltiples estudios demuestran además que la AVVPP puede revertir la miocardiopatía con FEVI reducida (como 
este caso), además de mejorar supervivencia a largo plazo (a diferencia de las estrategias farmacológicas).
Tras el procedimiento, junto con la abstinencia alcohólica y el tratamiento neuromodulador, el paciente recupera 
tamaño y función ventricular, por lo que se inicia tratamiento antiparasitario al asumir que no se ha producido 
aún afectación cardiaca por enfermedad de Chagas.

Conclusiones

La AVVPP está adquiriendo un papel importante en el tratamiento de la IC en pacientes con FA concomitante, 
donde ésta contribuya a los síntomas o la disfunción ventricular, y debe tenerse en cuenta para mejorar los 
resultados de los pacientes a futuro.
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P-01

MÁS ALLÁ DEL ANTECEDENTE DE HIPERTENSIÓN

Moya Megías, Raquel; Sáez Urán, Luis Manuel; Gallego Romero, Isabel.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad frecuente, con una prevalencia del 1% en menores de 55 años, 
hasta >10% en mayores de 70 años. Las causas más comunes son la enfermedad coronaria e hipertensión, sin 
embargo, en ocasiones, como en nuestro caso, es necesario investigar otras más raras.

Caso clínico

Mujer de 52 años con antecedentes de hipertensión y asma, en tratamiento con ramipril 2.5 mg, montelukast 
e ipratropio. Consultaba en urgencias por edemas en miembros inferiores y disnea de moderados esfuerzos de 
un mes de evolución. Refería, en los últimos 3-4 meses hiporexia, saciedad precoz y pérdida de 15 kg. El resto 
de la anamnesis era normal. A la exploración presentaba constantes estables, peso de 68 kg, IMC 22.72 kg/m2. 
Destacaba en la auscultación respiratoria crepitantes húmedos bibasales y tenía edemas hasta las rodillas con 
fóvea.

Entre las pruebas complementarias solicitadas presentaba hemoglobina de 11.4 g/dl, con VCM normal, creatinina 
de 1.2 mg/dl, BNP 580 pg/ml y sistemático de orina con 75 mg/dl de proteínas. Electrocardiograma con ritmo 
sinusal a 95 latidos por minuto con escaso crecimiento de onda R en precordiales derechas y T invertida en cara 
inferolateral; y radiografía de tórax con redistribución vascular hacia los vértices.

Se ingresó para estudio de insuficiencia cardiaca y síndrome constitucional con focalidad digestiva. El 
ecocardiograma reveló un ventrículo izquierdo no dilatado con espesor parietal aumentado y función sistólica 
global moderadamente deprimida (40%), sugerente de miocardiopatía restrictiva con disfunción sistólica.

El estudio de anemias, TSH, cortisol, lípidos, inmunoglobulinas y proteinograma en sangre y orina fueron normales, 
presentaba una excreción de 224 mg de proteínas en orina de 24 horas. Se realizó un rastreo de neoplasias con 
body TAC y PET-TAC, negativos. La resonancia cardiaca con gadolinio para estudio de la miocardiopatía restrictiva 
reveló un realce difuso y heterogéneo transmural que podía corresponder a patología infiltrativa. Se realizó 
endoscopia digestiva alta y baja con toma de biopsias que confirmaron la existencia de depósito de sustancia 
hialina que se teñía rojo Congo y poseía birrefringencia verde manzana al observarla con luz polarizada, con 
positividad para cadenas ligeras lambda. La paciente fue diagnosticada de amiloidosis AL lambda con afectación 
cardiaca y digestiva.

Se inició tratamiento con dexametasona y bortezomib y se incluyó en lista de trasplante cardiaco por 
empeoramiento.

Discusión

La amiloidosis cardíaca se caracteriza por depósito extracelular de proteínas mal plegadas en el corazón con la 
propiedad histológica de birrefringencia verde cuando se observa bajo luz polarizada después de tinción con rojo 
Congo. Actualmente se conocen nueve proteínas amiloidogénicas, aunque más del 98 % de casos se deben a 
fibrillas compuestas de cadenas ligeras de inmunoglobulina monoclonal o transtiretina.

Conclusiones

Aunque la amiloidosis cardiaca es una enfermedad rara, datos recientes sugieren que está subestimada. El 
pronóstico en general no es bueno, variando según el tipo de depósito. Nuestra paciente falleció a los 2 años 
del diagnóstico por shock cardiogénico. Los avances en imágenes, estrategias de diagnóstico y terapias deben ir 
encaminadas a continuar mejorando el reconocimiento y el tratamiento de esta entidad.
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P-02

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA: UTILIDAD DE LA OXIGENOTERAPIA DE ALTO FLUJO Y 
LEVOSIMENDÁN

Melgarejo Ortega, Victoria; Sánchez De Alcázar Del Río, Álvaro; Páez Rubio, Inmaculada; Espinar Rubio, Aurora; 
Estévez Muriel, Cristina; Gonzalez Gómez-Lozano, Ágata; Diaz Real, Jaime; Lancha Domínguez, Jesús.

Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva.

Introducción

Se presenta el caso de una mujer de edad avanzada con ingreso reciente por IAMSEST KILLIP III, que acude a 
revisión a la UMIPIC (unidad de manejo integral de pacientes con insuficiencia cardíaca), encontrándose en 
insuficiencia respiratoria global secundaria a IC descompensada con FEVI deprimida precisando terapia con 
suero salino hipertónico al 3% (SSH 3%), furosemida intravenosa y perfusión de levosimendán. Se instaura 
oxigenoterapia de alto flujo nasal (ONAF) con excelente respuesta. 

Caso clínico 

Se presenta el caso de una mujer de 87 años con hipertensión arterial y control subóptimo e IAM anterior sin 
lesiones en coronarias (MINOCA) KILLIP III (FEVI 35%) en enero 2022. 

Realizaba tratamiento con: furosemida 40 mg/12h, dapagliflozina 10mg, sacubitrilo-valsartán 24/26 mg/12h, 
bisoprolol 5 mg/12h, AAS 100 mg.

Primera visita en UMIPIC a las tres semanas del alta, encontrándose en situación de insuficiencia cardiaca 
congestiva, precisando hierro carboximaltosa y manejo de la congestión con SSH3% y furosemida intravenosa. 
Nueva valoración a los pocos días por aumento de edemas en miembros inferiores, taquipnea de reposo y 
recorte de diuresis. A su llegada, en situación de shock cardiogénico y acidosis respiratoria. Se decide ingreso 
hospitalario en Medicina Interna. Se inició perfusión de levosimendán con ritmo ajustado al peso y a cifras 
tensionales, que mantuvo durante 24h. Además se comenzó ventilación mecánica no invasiva tipo BIPAP que 
la paciente no toleró, por lo que se recurrió a oxigenoterapia de alto flujo (ONAF), con corrección rápida de la 
hipoxemia y mejoría gasométrica. Todo ello junto al tratamiento diurético intravenoso deplectivo facilitaron clara 
mejoría cardio-respiratoria. La terapia con aminas y la oxigenoterapia de alto flujo se mantuvieron unas 24h 
aproximadamente. A la semana la enferma se fue de alta con reajuste de tratamiento.

Discusión 

En el shock cardiogénico el tratamiento se basa fármacos ionotrópicos y diuréticos intravenosos en función 
del perfil hemodinámico del paciente. En caso de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida 
puede utilizarse durante un corto periodo de tiempo levosimendán, que producen un aumento rápido del 
gasto cardíaco y una reducción dependiente de la dosis en las presiones de llenado cardíaco. Asimismo produce 
alivio sintomático de la astenia y la disnea. La ONAF proporciona una FiO2 constante, contribuye a aumentar la 
oxigenación, favorece el aclaramiento bronquial, reduce el espacio muerto y además disminuye la probabilidad 
de nuevas atelectasias con un grado de confort significativo incluso en ancianos dependientes. 

Conclusiones 

•	 La ONAF es una alternativa a los sistemas tradicionales de oxigenación para el tratamiento de la 
insuficiencia respiratoria aguda secundaria a insuficiencia cardiaca con mejoría significativa clínico-
gasométrica en menos de 24 horas.

•	  Los inotrópicos positivos como el levosimendán han demostrado su eficacia y seguridad en 
insuficiencia cardiaca aguda con fracción de eyección reducida.
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P-03

LA MIOCARDIOPATÍA DILATADA ALCOHÓLICA, UNA CAUSA EVITABLE DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Casalod Campos, Emma; Crespo Aznárez, Silvia; García Lafuente, Javier; Larrosa Moles, Marcos; Tascón Rodríguez, 
Raquel; Aramburu Llorente, Jimena; Merino Casallo, María Izarbe; Venegas Robles, Alejandro.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

La miocardiopatía dilatada (MD) está asociada a alteraciones genéticas y ambientales como el alcohol o la 
cocaína, las infecciones o las enfermedades infiltrativas. La importancia de la MD alcohólica reside en ser una de 
las principales causas de MD no isquémica en nuestro entorno, dada la alta prevalencia de consumo de alcohol.

Caso clínico

Varón de 61 años, con consumo de tabaco y alcohol crónico, sin historia familiar de cardiopatía, y diabético tipo 
2 con complicación macrovascular asociada (pie diabético) como único antecedente.

Ingresa a cargo de Medicina Interna con diagnóstico de anasarca en contexto de insuficiencia cardíaca (IC), 
objetivándose cardiomegalia radiológica. En el ecocardiograma (EC), se objetivó disfunción sistólica biventricular 
con función sistólica deprimida (FEVI del 22%), dilatación global de cavidades cardíacas y un trombo intraventricular 
en ápex, asociado a una acinesia global e insuficiencia mitral y tricuspídea moderada, en probable relación con el 
alcoholismo. En adición al cuadro cardíaco, se diagnosticó de encefalopatía de Wernicke-Korsakoff (malnutrición, 
deterioro del nivel de consciencia y agitación psicomotriz), confirmado por PET-TAC.

Se inició tratamiento con Sacubitril/Valsartan, retirado por hipotensión; Bisoprolol, Empagliflozina y 
anticoagulación con Heparina de bajo peso molecular. El EC de control reveló una FEVI del 11,6% y la persistencia 
de un trombo residual de 6 mm filiforme. El paciente, pese a complicaciones diabéticas e infecciosas, presentó 
una buena evolución clínica cardiológica.

Discusión

El alcohol supone la causa más frecuente de MD idiopática, un 40% de ellas, ocasionando una dilatación ventricular 
izquierda y reducción de la fracción de eyección. Su diagnóstico es de exclusión (diagnóstico diferencial con 
enfermedades infiltrativas, infecciosas, genéticas, isquémica y otros tóxicos…), con un consumo de alcohol de 
más de 80 gramos/día en mujeres y más de 100 gramos en varones durante al menos 5 años.

Se ha demostrado como, con cualquier tipo de IC con FEVI reducida, la mejoría en la FEVI incrementa la 
supervivencia a largo plazo, correlacionado con la implantación del tratamiento médico óptimo (IECAs/ARA II, 
Beta-bloqueantes), debiendo implementarse en todo sujeto con MD alcohólica.

Existe consenso en cuanto a que el consumo persistente de alcohol continúa deteriorando la FEVI e impide su 
mejoría, sin existir evidencia suficiente en cuanto a que el cese de consumo vaya a producir una mejoría en la 
FEVI. No obstante, por sus beneficios globales y sus efectos deletéreos, es necesario finalizar con su consumo.

La MD es la miocardiopatía más frecuentemente asociada a la formación de trombos intraventriculares, 
especialmente en el ventrículo izquierdo. Por tanto, se debe instaurar anticoagulación, ya sea con Heparina o 
con anticoagulación oral.

Conclusión

La miocardiopatía dilatada plantea un amplio diagnóstico diferencial en el que la causa alcohólica es la más 
frecuente, siendo ésta un diagnóstico de exclusión. Es fundamental suspender la ingesta de alcohol y establecer 
un tratamiento médico óptimo para recuperar la función ventricular.

Por último, dada su elevada asociación, se debe tener en cuenta la posibilidad de la existencia de trombos 
intracardiacos y el riesgo de complicaciones embólicas a distancia.
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DISNEA EN POST-PARTO: LA IMPORTANCIA DE LA ECOGRAFÍA CLÍNICA

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio; Lucena Torres, Laura.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

La miocardiopatía periparto (MPP) es una forma de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) reducida, presentándose en mujeres durante el embarazo o postparto inmediato, sin otra 
causa justificada. Tiene un amplio espectro de presentación clínica, desde sintomatología leve hasta cuadros 
agudos potencialmente graves. El diagnóstico se realiza por exclusión, descartando otras patologías como la 
preeclampsia, síndrome coronario agudo, miocarditis o tromboembolismo pulmonar. 

Caso clínico

Mujer de 44 años con Antecedentes Personales de:
•	 Bloqueo completo de rama izquierda conocido sin datos de cardiopatía estructural en ecocardiografía 

seis meses antes.
•	 Asma bronquial intermitente.

Acudió a urgencias, tras haber sido dada de alta veintricuatro horas antes tras parto no complicado, por cuadro 
de disnea de moderados esfuerzos con autoescucha de ruidos respiratorios, palpitaciones y tos. Edematización 
progresiva de miembros inferiores. Durante el ingreso en Ginecología, crisis de disnea que fueron catalogadas 
y tratadas como crisis asmáticas.
Exploración: PA 112/67 mmHg FC 134 lpm Temperatura: 36.3ºC SpO2 92% 2 lpm. Taquipneica 30 rpm. IVY a 45º. 
Reflujo hepatoyugular positivo.
Auscultación cardiorrespiratoria: tonos rítmicos taquicárdicos. Crepitantes húmedos hasta campos medios. 
Miembros inferiores con edematización hasta raíz fóvea ++
En las pruebas realizadas destacó: Hb 9.7 g/dL. PCR 34.6 mg/L. Troponina I Ultrasensible 67.9 ng/mL y 30 ng/mL 
las 3 horas. BNP 778 pg/mL. Electrocardiograma: ritmo sinusal a 118 lpm. BCRIHH ya conocido. Eje izquierdo. 
Radiografía de tórax: Cardiomegalia, congestión hiliar bilateral con redistribución.
La ecografía a pie de cama mostró dilatación y disfunción severa de ventrículo izquierdo y líneas B >3 por campo 
a nivel pulmonar.
Dada la alta sospecha de cuadro de insuficiencia cardiaca, se inició tratamiento diurético intensivo, no obstante, 
evolucionó a edema agudo de pulmón, siendo trasladada a Cuidados Intensivos para optimizar tratamiento. La 
ecocardiografía reglada mostró ventrículo izquierdo severamente dilatado, esferoideo, con fracción de eyección 
severamente deprimida (30%) sin alteraciones valvulares.
Tras 72 horas de mejoría clínica, pudo ser trasladada a planta y 4 días después fue dada de alta hospitalaria con 
tratamiento optimizado. En el seguimiento posterior en consulta, a los 6 meses la FEVI mejoró (45%)

Discusión

La MPP es una entidad cuya etiología es desconocida, estando relacionada con el desequilibrio angiogénico, 
procesamiento alterado de prolactina y factores genéticos y hormonales. Entre los factores de riesgo se encuentra 
la edad avanzada en el embarazo. El ecocardiograma suele mostrar una FEVI < 45 % que se recupera parcial o 
completamente en los meses posteriores en gran parte de las pacientes. El tratamiento de esta patología es el de 
la insuficiencia cardiaca con FEVI reducida con ciertas restricciones farmacológicas en el embarazo. El pronóstico 
suele ser favorable, con normalización de la función sistólica tras varios meses, recomendando seguimiento 
periódico.

Conclusiones

Con este caso queremos reflejar la importancia de una correcta anamnesis y exploración, así como la utilidad 
de la ecografía a pie de cama, puesto que un cuadro que había sido horas antes catalogado de crisis asmática, 
rápidamente pudo orientarse uniendo los hallazgos ecográficos, analíticos y clínicos y permitiendo un tratamiento 
dirigido y optimizado.
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DESCOMPENSACIÓN CARDIACA Y SU MANEJO EN UNIDADES ESPECIALES

Villafañe Sanz, Fátima Victoria; Izquierdo Delgado, Elena; Hernández Gómez, Laura; De Paz Collantes, Maria 
Elena.

Hospital Universitario del Río Hortega, Valladolid.

Mujer. 83 años alérgica a penicilinas. Dependiente para ABVD. Deterioro cognitivo grave. Hipertensión arterial. 
Tratamiento: enalapril 20mg/24h, amlodipino 10mg/24h y trazodona 100mg/24h. Acude al médico de familia 
con su hijo por disnea de 3 meses de evolución que ha progresado hasta hacerse en los últimos 7 días de mínimos 
esfuerzos. Asocia edemas en extremidades inferiores. Niega dolor torácico, fiebre, síntomas de infección 
respiratoria o miccional. Hábito intestinal normal. Comenta gonalgia. Desde hace meses toma antinflamatorio. 
Exploración: IY +++. AP: normal. AC arrítmica. En ECG: fibrilación auricular a 130 lpm. EEII: edemas hasta raíz 
de muslos. No ascitis. Reflejo hepatoyugular positivo. Se prescribe furosemida 80mg/día, HBPM y bisoprolol 
2,5mg/24h. Suspenden antinflamatorios. Inicia paracetamol. Su médico contacta con Unidad de continuidad 
asistencial (UCA) para valoración y tratamiento con intención de evitar ingreso hospitalario, favoreciendo manejo 
ambulatorio. Es aceptada.

En UCA se solicitan pruebas: radiografía de tórax (cardiomegalia, signos de redistribución vascular), analítica 
de sangre (Hemoglobina 9,6. Ferritina 113, hierro 25, IST 12%, NT proBNP 30874. Creatinina 2,56, Na 138, K 
6,2. Coagulación normal. Gasometría venosa: pH 7,25, bicarbonato 21,5, lactato 0,9. Ecoscopia a pie de cama: 
dilatación de VCI.

Se trata la anemia con hierro intravenoso. La congestión con 200 mg de furosemida, y de la alteración electrolítica 
y metabólica, bicarbonato 1/6M. Se gestiona ecocardiograma. Alta con tratamiento ajustado. Cita en 3 días.

Segunda visita. Mejor. La hipercaliemia y la acidosis metabólica se han resuelto. El deterioro renal se mantiene. 
Se administraron 120mg de furosemida en suero hipertónico bien tolerado. Al alta: furosemida a 160mg diarios. 
Se suspende bicarbonato y resincalcio. Se aumenta bisoprolol por FC >110.

En sucesivas consultas mejoría. Las constantes estables. El diurético se ha reducido. En la última atención 
simplemente 40mg. Se ha completado el tratamiento de hierro intravenoso. Ecocardiograma: IM grave, IT leve e 
hipertrofia concéntrica del VI. FE 40%. Se ajusta el tratamiento oral para la IC FEr.

En la última consulta el tratamiento oral fue furosemida 80mg diarios, ramipril 10mg/24h, bisoprolol 2,5mg/12h, 
paracetamol-tramadol 325/37,5mg/12h y trazodona 100mg/24h.

Discusión

Presentamos una paciente con IC no estudiada. Tras tratamiento antinflamatorio, se produce descompensación 
que la lleva a necesitar tratamiento diurético intravenoso intensivo y ajuste de la medicación oral. También 
desarrolla complicaciones metabólicas que se corrigen con los fármacos oportunos. Las dosis requeridas de 
diurético fueron elevadas y el manejo fue complejo, pero se evitó la hospitalización de la paciente y se permitió 
la realización de pruebas complementarias, analizar comorbilidades y tratarlas.

Conclusiones

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad crónica muy prevalente en las personas de edad avanzada. Es 
muy importante que estas personas, sus familiares y cuidadores conozcan los factores más importantes que 
pueden conducir a una descompensación y sepan identificar los principales síntomas y signos de la agudización 
para comenzar las medidas terapéuticas lo antes posible evitando así deterioro clínico y necesidad de ingreso 
hospitalario. No menos importante es que el médico detecte la enfermedad y tenga en cuenta las recomendaciones 
de las guías clínicas para ajustarse a las evidencias lo más posible.
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INSUFICIENCIA CARDIACA EN TIEMPOS DE COVID-19

Velázquez Parejo, Ana; Alé Ruiz, Irene; Sánchez Sánchez, Jaime; Castilla Yélamo, Javier; Salamanca Bautista, 
Prado; Aramburu Bodas, Óscar; Arias Jiménez, José Luis.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introducción

La infección por SARS-COV2 (COVID 19) se ha asociado al desarrollo de manifestaciones cardiovasculares. Una 
proporción no despreciable de pacientes ingresados por COVID 19, pueden tener clínica de insuficiencia cardiaca 
(IC), incluso aunque previamente no tuvieran factores de riesgo o enfermedades cardiovasculares.

Caso clínico

Se trata de un varón de 80 años sin antecedentes personales de interés ni tratamiento habitual, que consulta 
por odinofagia y tos, asociando sensación disneica progresiva hasta mínimos esfuerzos. En Urgencias se confirma 
la infección por COVID-19. En pruebas complementarias realizadas destaca aumento de NTproBNP (13120 pg/
ml) y de troponina T-hs (pico de 392 ng/L), electrocardiograma con T aplanadas en V5, V6 y avL, y radiografía 
de tórax con derrame pleural bilateral. El paciente ingresa para completar estudio y tratamiento. La evolución 
clínica en planta fue muy favorable desde el punto de vista cardiaco e infeccioso. Se realizó ecocardioscopia que 
mostró disfunción sistólica global severa, por lo se inició tratamiento modificador de la enfermedad de manera 
gradual. Al paciente se le propuso coronariografía pero la rechazó, por lo que se le solicitó de manera ambulatoria. 
Al alta se derivó a la Unidad de IC para titulación de fármacos y seguimiento. En la coronariografía se apreció 
cardiopatía isquémica con enfermedad multivaso, pendiente actualmente de revascularización quirúrgica.

 

Discusión

Nos encontramos frente a un paciente sin antecedentes cardiovasculares conocidos, que en el contexto de 
infección por COVID 19 debuta con clínica de IC descompensada, elevación de marcadores cardiacos y disfunción 
severa del ventrículo izquierdo. Dado que el paciente no tenía antecedentes relevantes, no había tenido dolor 
torácico y el ECG no presentaba cambios eléctricos importantes se planteó la posibilidad de que la causa de la 
disfunción sistólica y la elevación de troponina fuera una miocarditis aguda en el contexto de la infección viral. 
No obstante no se pudo descartar la causa isquémica, como luego confirmó la coronariografía. A pesar de que 
tanto la elevación de troponinas como la de péptidos natriuréticos se ha relacionado con un peor pronóstico, 
nuestro paciente respondió de manera excelente al tratamiento deplectivo. 

Aunque la fisiopatología de la afectación cardiaca durante la infección no está completamente aclarada se 
sabe que la liberación de citoquinas proinflamatorias y el reclutamiento de macrófagos podrían jugar un papel, 
ocasionando una tormenta inflamatoria severa. Ésto, sumado a las anomalías de la coagulación y eventos 
trombóticos, puede acabar provocando una depresión cardiaca con IC de nueva aparición o una descompensación 
aguda sobre una IC crónica.

Conclusiones

La IC, aguda o como descompensación de patología previa, puede aparecer en el marco de infección por COVID 
19. El estado de hipercoagulabilidad y el entorno inflamatorio podrían influir en la afectación cardiaca, bien 
por daño miocárdico directo en miocarditis o isquemia o por depresión miocárdica. 

Se requieren más estudios que profundicen en el impacto cardiovascular del virus a largo plazo y que permitan 
caracterizar los mecanismos fisiopatológicos subyacentes, con traducción en un diagnóstico y manejo más 
óptimo de estos pacientes. 
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RESISTENCIA DIURÉTICA ¿QUÉ MÁS PODEMOS HACER? 

Gil Pradas, María1; Pareja Portolés, Ignacio1; Vicente Rodrigo, Julio Alberto1; Mendizábal Núñez, Andrea1; Malek 
Marín, Tamara1; Sepúlveda Gisbert, María José1; Hurtado Palma, Daniela1; De La Espriella, Rafael2.
1Hospital de Sagunto, Puerto de Sagunto; 2Hospital Clínico Universitario, Valencia.

Introducción

La insuficiencia cardiaca es una de las patologías más prevalentes en nuestra sociedad, siendo uno de los motivos 
más frecuentes de hospitalización y morbimortalidad en el anciano. 
El tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda se basa, principalmente, en la administración de diuréticos. Sin 
embargo, esta terapia se ve limitada por la creciente tasa de resistencia diurética.

Caso clínico

Varón de 75 años con antecedentes de DM tipo 2, enfermedad renal crónica diabética, y síndrome cardiorrenal 
con agudizaciones periódicas de su enfermedad renal, secundarias a sangrados digestivos por angiodisplasias 
múltiples, incluso bajo tratamiento con ocreótido. Como antecedentes cardiológicos, disfunción sinusal con 
implantación de marcapasos DDDr en 2015, actualizándose a TRC en 2020 por disfunción ventricular severa 
secundaria a asincronía; estenosis aórtica severa con recambio valvular con prótesis biológica en 2017; episodios 
de fibrilación auricular paroxística y cierre orejuela izquierda en 2020 para posibilitar retirada de anticoagulación. 
Evolutivamente, desarrollo de cirrosis cardíaca con signos de hipertensión portal. 
Ingresos repetidos por congestión de predomino derecho a pesar de dosis elevadas de diuréticos ambulatorios 
(furosemida 160 mg y clortalidona 25 mg orales), con requerimientos de furosemida de hasta 250 mg diarios 
intravenosos, bloqueo secuencial nefronal con tiazidas, ISGLT2 y espironolactona. En ecocardiogramas, se observa 
progresión a disfunción VD con dilatación de anillo tricuspídeo que, junto con cable de marcapasos, produce IT 
grave y dilatación franca de vena cava inferior y suprahepáticas así como flujo venoso renal monofásico sugestivo 
de congestión renal. Durante el último ingreso se inician los trámites para iniciar diálisis peritoneal en Unidad 
Cardiorrenal de HCUV. Se inicia DPCA con aumento paulatino del número de recambios en el seguimiento y 
progresivo descenso de diuresis residual. Actualmente Furosemida 80mg, Espironolactona 25mg e Higrotona 25 
mg, manteniéndose estable sin necesidad de ingresos hospitalarios.

Discusión

Nuestro paciente presenta disfunción derecha junto con IT e HTP graves evolutivas, secundarias a cardiopatía 
izquierda. Desarrolla cirrosis cardíaca, episodios repetidos de hemorragias digestivas y síndrome cardiorrenal, 
todo ello secundario a sobrecarga derecha. A pesar del aumento progresivo del tratamiento diurético ambulatorio 
en varias líneas, el paciente presenta múltiples ingresos por congestión refractaria por lo que, finalmente se 
plantea diálisis peritoneal como técnica complementaria, manteniéndose en situación estable. 

Conclusiones 

La resistencia diurética se define como la inadecuada respuesta a un aumento de la dosis de diurético o la 
persistencia de la congestión a pesar de dosis máximas de tratamiento deplectivo. La ausencia de respuesta a 
tratamiento diurético puede ser secundaria a hipertrofia de los segmentos distales de la nefrona, reabsorción 
compensatoria de sodio en intervalos libres, de forma más relevante en pacientes con disfunción ventricular 
derecha, HTP grave y síndrome cardiorrenal. 
Se ha comprobado que la diálisis peritoneal aporta beneficios en insuficiencia cardiaca refractaria a la terapia 
diurética, siendo una herramienta clave para conseguir balances neutros de sodio, mejorando la clase funcional, 
disminuyendo las hospitalizaciones y aumentando la supervivencia. 
DM: Diabetes Mellitus; TRC: Terapia de resicronización cardíaca; VD: Ventrículo derecho; IT: Insuficiencia 
tricuspídea; HCUV: Hospital Clínico Universitario de Valencia; DPCA: Diálisis Peritoneal Contínua Ambulatoria; 
HTP: Hipertensión arterial pulmonar. 
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HIPERPOTASEMIA. UNA PIEDRA EN EL CAMINO

Pareja Portalés, Ignacio; Gil Pradas, María; Vicente Rodrigo, Julio Alberto; Mendizábal Núñez, Andrea; Malek 
Marín, Tamara; Hurtado Palma, Daniela; Sepulveda Gisbert, María José.

Hospital de Sagunto, Puerto de Sagunto.

Introducción

La hiperpotasemia y la enfermedad renal crónica son dos entidades relevantes que condicionan de manera 
significativa el tratamiento óptimo con iSRAA en un paciente con insuficiencia cardíaca con FEVIr.

Caso clínico

Varón de 62 años con antecedentes de Cardiopatía isquémica crónica, enfermedad de 3 vasos con revascularización 
quirúrgica en 2012 sin seguimiento posterior. Enfermedad renal crónica estadio IIIa/b. 

Durante ingreso por infección COVID-19 moderada, se objetiva miocardiopatía dilatada de origen isquémico con 
FEVI del 30 % sin viabilidad miocárdica en CardioRMN de estrés. 

El paciente presenta una adecuada evolución con tratamiento depletivo, con resolución de las necesidades de 
oxigenoterapia. El paciente fue dado de alta Bisoprolol 2’5mg/día, Sacubitrilo/Valsartán 24/26mg cada 12h, 
Espironolactona 25mg/día, dosis bajas de furosemida y dieta hiposódica y baja en potasio. 

Se realiza un seguimiento en la Unidad de Insuficiencia Cardíaca tras el alta: Mal control tensional ambulatorio, 
Acude con control de TA en torno a 160/90 mmHg y analítica donde destaca Cr 1’5 mg/dL y potasio de 5 mmol/L; 
por lo que se decide aumento de Sacubitrilo Valsartán a 49/51 mg 1/12h e inicio de Empagliflozina 10mg/día. 

En los siguientes controles, presenta potasio de 6’1 mmol/L con TAS mayor de 160 mmHg. Ante hiperpotasemia 
grave, se retira Espironolactona, se reduce dosis de Sacubitrilo/Valsartán y se inicia Patiromer, asociándose 
Amlodipino para control tensional. 

Bajo tratamiento con Patiromer y reducción de dosis de iSRAA y ARM, el paciente presenta cifras de potasio sérico 
por debajo de 5 mmol/L, permitiéndose de nuevo la titulación al alza de Sacubitrilo/Valsartán y la reintroducción 
de Espironolactona. Se mantiene estabilidad en controles periódicos con cifras de filtrado glomerular alrededor 
de 30-35 ml/min/1’73m2 y tratamiento cuádruple con Sacubitrilo/Valsartán 49/51 mg, Espironolactona 25 mg, 
Bisoprolol 2.5 mg y Empagliflozina 10 mg. Además, Amlodipino 10 mg y Doxazosina 4 mg cada 12 h consiguiendo 
buen control tensional. 

Discusión

En el caso de nuestro paciente, con HTA de difícil control, enfermedad renal crónica hipertensiva e ICFEr, es 
necesaria la implementación de fármacos iSRAA y ARM con probado beneficio pronóstico. Los niveles elevados de 
potasio requirieron el inicio de Patiromer para control de los mismos y para titular al alza las dosis de Sacubitrilo/
Valsartán y Espironolactona, consiguiendo mantener kaliemias inferiores a 5 mmol/l. 

Conclusiones

El último consenso de hiperpotasemia de la SEC-SEMI ya evidencia esta entidad como la principal causa de 
discontinuidad o dosis subóptima del tratamiento con iSRAA y ARM. Todo esto desencadena un aumento de 
hospitalizaciones y de mortalidad. La aparición de nuevos quelantes de potasio permite la optimización del 
tratamiento en pacientes IC e hiperpotasemia.
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EL ESTRÉS DE LA AMBULANCIA

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

La cardiomiopatía inducida por estrés, también conocida como síndrome del corazón roto, de discinesia apical o 
de Takotsubo fue descrita por primera vez en Japón, en 1990. Se caracteriza por la disfunción sistólica transitoria 
de los segmentos apical y medio del ventrículo izquierdo con contracción conservada de la base del ventrículo 
izquierdo. Afecta con mayor frecuencia a las mujeres postmenopáusicas y de manera habitual es causada por el 
estrés emocional intenso.

Caso clínico

Mujer de 90 años con antecedentes personales de hipertensión arterial, enfermedad renal crónica G3b e 
hipeuricemia con ingreso reciente en cardiología por fibrilación auricular de nueva aparición con respuesta 
ventricular lenta sintomática y necesidad de implante de marcapasos VVIR. Complicación de taponamiento 
cardíaco por derrame pericárdico severo hemorrágico, tratado mediante pericardiocentesis. A las dos semanas 
tras revisión en consulta, mientras es trasladada en ambulancia hacia su domicilio, lejano del hospital, comienza 
de manera súbita con dolor retroesternal de tipo opresivo, sin irradiación, acompañado de cortejo vegetativo, por 
lo que deciden de nuevo acudir a urgencias. A la exploración física, presión arterial 128/63 mmHg con frecuencia 
cardíaca 65 lpm. SatO2 95% con FiO2 60%. Taquipnea en reposo, 24 rpm, con uso de musculatura accesoria. A la 
auscultación cardiorrespiratoria, tonos cardíacos rítmicos con crepitantes hasta campos superiores y semiología 
de derrame pleural derecho. Miembros inferiores con fóvea hasta rodillas. En la analítica realizada en urgencias, 
empeoramiento de función renal (urea 120 mg/dL, creatinina 1.94 mg/dL), elevación de BNP (825 pg/mL) y 
movilización de marcadores cardíacos (pico de tronopinas ultrasensibles 5982 pg/mL). Electrocardiograma: 
fibrilación auricular con RV a 55 lpm. Eje izquierdo. Onda T negativa profunda y simétrica en cara inferior y 
de V1-V6. Radiografía de tórax con derrame pleural bilateral e infiltrados algodonosos en “alas de mariposa”. 
Marcapasos normoposicionado con electrodo en VD. Ecocardioscopia a pie de cama: VI dilatado con disquinesia 
de todos los segmentos apicales y hasta mitad de todos los segmentos medios, con hipercontractilidad 
compensadora de segmentos basales. FE moderadamente deprimida por estimación visual. Aurícula izquierda 
moderadamente dilatada. Ingresó de nuevo en Cardiología por IAMSEST Killip III (GRACE 183) con sospecha de 
miocardiopatía por estrés con interTAK diagnostic Score 57. Se realizó coronariografía que mostró dominancia 
derecha, ateromatosis generalizada de arterias coronarias sin estenosis angiográficas significativas. Durante su 
estancia en planta favorable evolución con buena respuesta a tratamiento deplectivo, inicialmente intravenoso 
y posteriormente vía oral.

Discusión

El diagnóstico de esta enfermedad suele confirmarse tras verificar la ausencia de enfermedad aterotrombótica 
en las arterias coronarias, por lo que resulta indispensable realizar una coronariografía temoprana. Una vez que 
los pacientes sobreviven a su manifestación inicial, la mortalidad es del 0-8%.

Conclusiones

El síndrome de Takotsubo es una afección que sorprende por su manifestación similar al síndrome coronario agudo. 
Sin embargo, aún no están claros los mecanismos subyacentes, así como el reconocimiento de la predisposición 
genética, que ayudarán a ampliar el diagnóstico y tratamiento inmediatos y facilitarán la diferenciación de 
condiciones, como el infarto agudo de miocardio y la miocarditis, que tienen manifestaciones similares.
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SEGUIMIENTO EN UMIPIC DE PACIENTE CON CIRROSIS CARDIAL EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
AVANZADA O REFRACTARIA. A PROPÓSITO DE UN CASO

González Gómez-Lozano, Ágata; Valiente Texeira, Irene; Páez Rubio, Inmaculada; Estevez Muriel, Cristina 
Auxiliadora; Melgarejo Ortega, Victoria; Espinar Rubio, Aurora; Diaz Real, Jaime; Coley Llanos, José Gabriel.

Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva.

Introducción 

El manejo ambulatorio de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada o refractaria se plantea complejo 
debido a las comorbilidades asociadas. El objetivo de este caso clínico es insistir en la importancia del seguimiento 
estrecho de estos pacientes en la Unidad de Manejo Integral del Paciente con Insuficiencia Cardiaca (UMIPIC) de 
Medicina Interna, para detectar posibles descompensaciones, tratarlos precozmente y mejorar su calidad de vida.

Caso clínico

Presentamos el caso de un varón de 64 años, exfumador desde hace más de veinte años, con diabetes mellitus 
tipo 2, hipertensión arterial y dislipemia mixta. Entre sus antecedentes personales, cardiopatía isquémica crónica 
secundaria enfermedad coronaria multivaso parcialmente revascularizada en 1996, disnea mínimos esfuerzos y 
enfermedad renal crónica con creatinina basal entre 1,3 y 1,6 mg/dL. 
El paciente desarrolló aumento progresivo de su disnea basal hasta hacerse de reposo así como fallo renal agudo 
(creatinina 8,27 mg/dL), precisando ingreso hospitalario en 2017 en Nefrología. Se diagnosticó de insuficiencia 
cardiaca (IC) biventricular con Fracción de Eyección del Ventrículo izquierdo (FEVI) ligeramente reducida (45%), 
síndrome cardiorrenal tipo 1 e hipertensión pulmonar moderada-severa, precisando durante este ingreso varias 
sesiones de hemodiálisis. Al alta, fue remitido a consultas de Cardiología, donde se realizaron ecocardiografías 
seriadas y cateterismo cardiaco derecho para determinar la etiología de la hipertensión pulmonar, objetivándose 
probable componente mixto. 
Evolutivamente, se detectó fibrilación auricular paroxística, iniciándose anticoagulación con Edoxabán a dosis 
reducida, que posteriormente fue retirado (por hemorragias digestivas). También se detectó insuficiencia mitral 
moderada-severa por prolapso. 
En 2018, fue derivado a UMIPIC, donde dado el desarrollo de cirrosis cardial, se incluyó en programa de paracentesis 
evacuadoras periódicas a demanda (cada 15-30 días). A lo largo del seguimiento, el paciente presentó dificultad 
para optimización del tratamiento farmacológico por efectos secundarios indeseados (hipotensión arterial, 
bradicardia, aumento de creatinina basal), limitándose así el tratamiento óptimo para IC con FEVI reducida. 
En 2019 se inició infusión intermitente de levosimendán, consiguiéndose mejoría clínica y estabilidad durante 
meses, con posterior recaída. Por ello, en 2020, se planteó inclusión en programa de ultrafiltración peritoneal, 
que el paciente rechazó y fue propuesto para cierre de orejuela y colocación de mitraclip, desestimándose 
finalmente por comorbilidad y riesgo asociado. 
A principios del 2021 comenzó con debilidad de miembros inferiores diagnosticándose de polineuropatía 
desmielinizante inflamatoria crónica, realizándose estudio para despistaje de Amiloidosis con resultado negativo. 
Actualmente, el paciente continúa en seguimiento en nuestras consultas, estable desde el punto de vista 
cardiológico, aunque precisando paracentesis evacuadoras menos periódicas. 
 
Discusión

Ante la ausencia de respuesta a las líneas de tratamiento disponibles, y/o imposibilidad de ofrecer otras opciones 
terapéuticas en nuestro paciente por su complejidad y comorbilidades, la terapia con inotropos y paracentesis 
mejoró su situación clínica. 
 
Conclusiones

La importancia del seguimiento ambulatorio de este tipo de pacientes está ampliamente demostrada, así 
como la mejoría clínica significativa en pacientes refractarios con la introducción en programas como los de 
infusión periódica de inotropos-levosimendán y paracentesis. Es importante el despistaje de condiciones como 
la amiloidosis cardiaca, sobre todo en ambientes endémicos como el de nuestro Hospital. 
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CARDIOTOXICIDAD TRAS EL TRATAMIENTO ONCOLÓGICO

Casalod Campos, Emma; Sanz Valer, Eugenia Mercedes; Tari Ferrer, Lucia; Venegas Robles, Alejandro; Pérez Abad, 
Laura; Lanau Campo, Clara; Cano Fernández, Alberto; García Lafuente, Javier.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

Los pacientes oncológicos tratados con quimioterapia tienen mayor riesgo de desarrollar patología cardiovascular, 
especialmente si existen factores de riesgo previos.

Caso clínico

Mujer de 73 años con antecedentes de dislipidemia, hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 y 
carcinoma renal de células claras metastásico tratado con nefrectomía radical y Sunitinib 50 mg, administrándose 
primer ciclo en octubre de 2021. Recién comenzada la quimioterapia se constata un mal control de cifras 
tensionales, hasta ese momento rigurosamente controladas, que requieren ajuste de tratamiento.
Acude a urgencias en enero de 2022 por dos episodios de disnea paroxística nocturna con dolor centrotorácico 
opresivo. A la exploración presenta TA de 197/109 mmHg, taquicardia a 115 lpm, saturación de O2 de 97% con 
discretos edemas pretibiales y crepitantes bibasales aislados. Radiológicamente no se observan alteraciones 
pleuroparenquimatosas. El ECG revela la aparición de ondas T negativas en V2-V3 no descritas en estudios previos 
y analíticamente destaca NT-proBNP de 24.314 pg/ml y TUS seriadas < 37 ng/dl. Se realiza ecocardiograma 
transtorácico que objetiva disfunción sistólica severa global de ventrículo izquierdo (VI) con fracción de eyección 
(FE) de 27%, insuficiencia mitral severa y ligero derrame pericárdico sin dilatación ni hipertrofia de cavidades.
Se decide suspender Sunitinib y, en vistas a optimizar función ventricular y manejo de volumen, añadir beta-
bloqueante y furosemida al antihipertensivo que ya tomaba previamente.
Un mes después se constata en una ventriculografía isotópica de control la recuperación de la función sistólica 
del VI con FE de 52%, sin otras alteraciones estructurales o funcionales.

Discusión

La cardiotoxicidad se define con datos semiológicos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y/o reducción 
>10% de FEVI (>5% si existe ICC previa).
Es mundialmente conocida la producida por las antraciclinas en forma de cardiomiopatía dilatada no reversible, 
especialmente si se asocian a fármacos anti-HER2.
Durante los últimos años se han intentado desarrollar nuevas terapias que minimizaran dicho efecto tóxico, entre 
ellas, el Sunitinib, un inhibidor de la neoangiogénesis y de la tirosin-quinasa (proteína que regula la proliferación 
celular) indicado en el carcinoma de células renales metastásico y en tumores del estroma gastrointestinal.
Su efecto sobre los miocardiocitos sanos se traduce en daño mitocondrial (por inhibición de procesos de 
señalización) e hipoxia e hibernación secundaria por disminución del flujo sanguíneo.
El Sunitinib se ha asociado a disfunción ventricular con FE deprimida hasta en un 28% de los pacientes, siendo 
esta reversible tras la retirada. Su instauración suele ser progresiva y silente hasta fases avanzadas. Asimismo, se 
ha relacionado con aparición de HTA o empeoramiento de la preexistente (hasta en un 50% de los pacientes) y 
eventos isquémicos.
El impacto de los quimioterápicos a nivel cardiovascular ha conducido al surgimiento de la cardio-oncología, 
disciplina centrada en la prevención, detección precoz, manejo y recuperación de la disfunción cardiovascular en 
pacientes oncológicos.

Conclusión

El Sunitinib produce cardiotoxicidad que, aun siendo multifactorial, ha demostrado ser potencialmente reversible. 
El seguimiento estrecho de la población de riesgo, especialmente vulnerable en el contexto de su enfermedad 
neoplásica, es vital para la detección y manejo precoces de este efecto adverso.
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OPTIMIZACIÓN DEL TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON MIELOMA MÚLTIPLE Y MIOCARDIOPATÍA 
DILATADA CON DISFUNCIÓN SISTÓLICA DE VENTRÍCULO IZQUIERDO

Mora Delgado, Juan1; Lojo Cruz, Cristina2; Hinojosa Orantos, Cristina3.
1Unidad de Gestión Clínica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la 
Frontera., Jerez; 2Unidad de Gestión Clínica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario 
de Jerez de la Frontera., Jerez de la Frontera; 3Unidad de Gestión Clínica de Hematología y Hemoterapia Clínica. 
Hospital Universitario de Jerez de la Frontera., Jerez de la Frontera.

Introducción
La disfunción miocárdica y la insuficiencia cardíaca son las presentaciones clínicas más predominantes de 
cardiotoxicidad asociadas con morbilidad y mortalidad significativas. La cardiotoxicidad de la terapia antitumoral 
puede variar sustancialmente y ocurrir poco tiempo después del tratamiento. El daño cardíaco puede ser 
transitorio o inducir daño celular irreversible, así como fibrosis miocárdica progresiva. Hay varias vías comunes 
sugeridas, como la inflamación, el estrés, la angiogénesis alterada y la disposición genética.

Caso clínico
Mujer de 62 años sin alergias medicamentosas conocidas, exfumadora de medio paquete diario (IPA 20), con 
antecedentes personales de hipertensión arterial, mieloma múltiple IgG Lambda con autotrasplante dos años 
después, precisando múltiples tratamientos quimioterápicos, doble prótesis de cadera por necrosis aséptica 
relacionada con uso continuado de coritcoides y arteriopatía periférica. A su visita realizaba tratamiento 
domiciliario con bisoprolol 2,5mg/24h, ramipril 5mg/24h, AAS 100mg/24h, clopidogrel 75mg, furosemida 
40mg/24h, atorvastatina 80mg/24h, pentoxifilina 400mg/12h, lenalidomida 15mg/24h, filgrastin dos veces en 
semana, dexametasona 4mg/24h, cotrimoxazol y omeprazol.
Derivada por clínica de palpitaciones. Se realizó ecocardiograma observándose Miocardiopatía dilatada con 
disfunción sistólica moderada (FEVI 42%) e insuficiencia mitral ligera. En ingreso en Hematología por fiebre, 
sufrió de edema agudo de pulmón con datos de isquemia, por lo que se realizó coronariografía cateterismo con 
lesiones severas de arteria descendente anterior y coronaria derecha revascularizadas percutáneamente. Se 
encontraba en clase funcional II a su visita, con SatO2 94% basal, con crepitantes húmedos bibasales y mínimos 
edemas pretibiales. Se inició tratamiento con sacubitrilo 24 mg/valsartán 26 mg c/12h con excelente tolerancia, 
titulándose progresivamente, en clase funcional I. Como hallazgo durante el seguimiento, cabe destacar datos 
de isquemia subendocárdica en el electrocardiograma, probablemente residual tras insuficiencia cardiaca aguda 
del último ingreso, sin nuevas alteraciones de la contractilidad ni contexto clínico sugestivo de nuevo síndrome 
coronario agudo. Se logró recuperación de FEVI durante el seguimiento hasta 50%, manteniéndose estable 
desde el punto de vista cardiológico durante más de un año. Debido a progresión de la enfermedad, se modificó 
tratamiento a venetoclax, con escasas opciones terapeúticas. La paciente poco después ingresó por fiebre y 
mal estado general debido a colecistitis aguda que no pudo ser intervenida debido a su patología avanzada de 
base asi como su carácter irreversible, junto a aparición de síntomas refractarios, retirándose medicación fútil e 
iniciándose sedación paliativa.

Discusión
Sacubitrilo/valsartán ha demostrado reducir significativamente la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones 
por insuficiencia cardíaca en pacientes con fracción de eyección reducida. Los datos en pacientes con antecedentes 
oncológicos son escasos, ya que fueron excluidos del ensayo fundamental, PARADIGM-HF. Sacubitrilo/valsartán 
fue bien tolerado en nuestra paciente y consideramos que incluso pacientes con insuficiencia cardíaca inducida 
por cardiotoxicidad prolongada podrían tratarse y aumentar su titulación a dosis objetivo habituales, tratando 
de lograr una mejora en la función ventricular izquierda y los biomarcadores.

Conclusiones
El inicio de sacubitrilo/valsartán de forma precoz puede ser primordial para prevenir mayor daño miocárdico 
y permitir la continuación de la terapia antitumoral. Se deben realizar estudios adicionales para abordar si su 
comienzo inmediato ante los primeros signos de cardiotoxicidad podría frenar el deterioro cardíaco.
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MIOCARDIOPATÍA PERIPARTO: UN RETO PARA EL CLÍNICO

Cuevas Corrales, Jose Luis; Romero Molina, Guillermo; Rodríguez Torres, Patricia; Rosales García, Pablo; Rodríguez 
García, Perla.

UGC de Medicina Interna, Hospital Universitario Virgen de Valme, Sevilla.

Introducción

La miocardiopatía periparto (MCPP) es una miocardiopatía idiopática que cursa con insuficiencia cardiaca (IC) 
secundaria a disfunción sistólica de ventrículo izquierdo (FEVI <45%) y que aparece al final del embarazo o en 
los primeros meses tras el parto.

Caso clínico

Gestante de 39 años con antecedentes de síndrome de Marfan e insuficiencia mitral (IM) por prolapso mitral, 
ingresa en la semana 37 para cesárea programada. Días previos presenta cifras tensionales altas (150/90 mmHg) 
y proteinuria aislada de 200 mg/dl, catalogándose como preeclampsia leve. Se inicia tratamiento con labetalol y 
se realiza cesárea sin complicaciones.
Cuatro días después del alta acude a Urgencias por disnea de esfuerzo, ortopnea y edemas en miembros inferiores. 
A su llegada, TA 144/102 mmHg y taquipneica (SaO2 91% basal). A la exploración destaca crepitantes bibasales y 
edemas con fóvea hasta rodillas. Con diagnóstico de presunción de IC ingresa para estudio y tratamiento.
Presenta analítica sin alteraciones salvo pro-BNP 10826 pg/ml y dímero-D 2400 ng/ml, presentando función 
renal, hepática y tiroidea normal. Electrocardiograma con taquicardia sinusal y hallazgos de redistribución 
vascular en Rx-tórax.
Se realiza angio-TC (se descarta tromboembolismo pulmonar) y ecocardiograma transtorácico (ETT) hallándose 
VI dilatado e hipoquinesia global (FEVI 30%). AI dilatada. IM moderada funcional. No dilatación de raíz aórtica. 
HTAP post-capilar ligera. Se confirma, por tanto, el diagnóstico de IC aguda por probable MCPP con disfunción 
severa de VI.
Durante el ingreso se inicia tratamiento deplectivo y antirremodelado con bisoprolol, espironolactona (ARM) 
y ramipril (IECA), evolucionando favorablemente. Durante el seguimiento en la unidad se ajusta tratamiento, 
iniciándose sacobutril/valsartan (ARNI). A los 6 meses la paciente presenta una franca mejoría clínica y funcional, 
con recuperación de la FEVI (54%) en el ecocardiograma, además de normalidad en la contractilidad y ausencia 
de dilatación de cavidades. Se plantea actualmente desescalar el tratamiento ante la resolución de la MCPP.

Discusión

El diagnóstico de MCPP se establece por exclusión de otras cardiomiopatías e incluso con síntomas propios del 
embarazo y puerperio mediante electrocardiograma, péptidos natriuréticos y ecocardiograma, sin olvidar los 
factores de riesgo involucrados como la hipertensión y la preeclampsia. En ocasiones la resonancia magnética 
es necesaria para descartar otras miocardiopatías. Aunque de etiología desconocida, se postula que el aumento 
de la enzima sFTL1 (relacionado también con la preeclampsia) y un fragmento activo de la prolactina (16-kDa) 
son las responsables, entre otros, por su acción anti-angiogénica y cardiotóxica, conduciendo a la disfunción 
miocárdica.
El manejo de la MCPP se basa en las recomendaciones de las guías de práctica clínica con el uso del tratamiento 
antirremodelado, teniendo en cuenta las restricciones para el uso de ciertos fármacos en el embarazo (IECA/
ARAII, ARM, y ARNI), siendo la opción más segura el uso de diuréticos, betabloqueantes, hidralazina y nitratos. 
Bromocriptina se ha considerado como tratamiento por los buenos resultados en los ensayos clínicos.

Conclusión

Es fundamental mantener un elevado índice de sospecha de la MCPP en mujeres gestantes para realizar el 
diagnóstico de forma precoz e iniciar el tratamiento adecuado con el fin de lograr la normalización de la función 
cardiaca.
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MÁS ALLÁ DEL TRATAMIENTO CONVENCIONAL: BOMBA DE PERFUSIÓN SUBCUTÁNEA DE 
FUROSEMIDA. A PROPÓSITO DE UN CASO

Estévez Muriel, Cristina Auxiliadora; Páez Rubio, Maria Inmaculada; Diaz Real, Jaime; Melgarejo Ortega, Victoria; 
Espinar Rubio, Aurora; González Gómez-Lozano, Ágata; Benítez Martinez, Ana; Bejarano, Javier.

Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva.

Introducción

Mujer de 75 años derivada desde Cardiología por insuficiencia cardiaca de etiología valvular. Tras 3 hospitalizaciones 
por insuficiencia cardiaca descompensada, comienza seguimiento en UMIPIC. A pesar de optimización del 
tratamiento diurético vía oral, continúa con clínica congestiva, implementando otra alternativa menos usada, la 
cual disminuirá la tasa de reingresos

Caso clínico

Se expone una mujer de 75 años, hipertensa, diabética y dislipemica, con enfermedad renal crónica. Presenta 
cardiopatía isquémica crónica multivaso, revascularizada con FEVi recuperada, IM severa y EA moderada-severa, 
clase funcional III/IV NYHA . Tratamiento: Espironolactona 25mg c/24h, Furosemida 40mg 1 comprimido y medio 
c/12h, Hidroclortiazida 25 mg c/24h, Edoxabán 30 mg c/24h, Sacubitril-Valsartán 49mg/51mg c/12h, Amiodarona 
200mg c748h, Bisoprolol 5 mg c/12h, Empaglifozina 10mg c/24h e Insulina Degludec 34 UI c/24h.

En la primera visita, refería disnea a mínimos esfuerzos, con edemas en miembros inferiores y recorte en diuresis. 
Presentaba mal estado general, subcrepitantes en bases pulmonares y hepatomegalia dolorosa, con líneas B de 
Kerley en ecoscopia pulmonar. Así mismo, presentaba anemia con Hb 10mg/dl con características ferropénicas. 
En dicha visita, se administró suero salino hipertónico al 3% con 120 mg de furosemida iv, e hierro carboximaltosa.

Después de realizar una valoración global, se optimizó tratamiento con bomba de perfusión de furosemida 
subcutánea con dosis inicial de 60mg c/24h de 1 semana de duración, y se aumentó a 200mg de furosemida vía 
oral e Hidroclortiazida a 50mg al día.

En la 2º visita, refería mejoría clínica, habiendo alcanzado buenas diuresis mayores a lo habitual, y disnea a 
esfuerzos. El Pro-BNP disminuyó a 1767, siendo el valor previo 2147, con pérdida de 2 kg de peso. Como incidencia 
refería tendencia a la hipotensión, por lo que se disminuyó las dosis de Sacubitril-Valsartán 24mg/26mg, 
volviéndose a instaurar bomba de perfusión de Furosemida, aumentando la dosis a 80mg.

Se volvió a citar 12 días después, expresando mejoría de su disnea, no presentando edemas en miembros 
inferiores. Pro-BNP control 1465pg/ml.

Actualmente la paciente se encuentra con revisiones cada 15 días por parte de UMIPIC, con bomba de furosemida 
subcutánea.

Discusión

El tratamiento diurético es un pilar fundamental para la insuficiencia cardíaca avanzada. Sin embargo, se puede 
desarrollar resistencia no consiguiendo alcanzar la eliminación o reducción de la sintomatología congestiva. Una 
de las causas es la disminución de absorción vía oral dado el edema en pared intestinal que se produce en estos 
pacientes. Por lo que la bomba de furosemida subcutánea es un tratamiento adyuvante que aporta al paciente 
mejoría de su sintomatología, siendo en la mayoría de las ocasiones bien tolerado, sin efectos secundarios y 
sencillo de administrar. Además, potencia el tratamiento vía oral, por lo que la combinación de ambos permite 
reducir la congestión y mejorar la calidad de vida en paciente con insuficiencia cardiaca terminal.

Conclusión

•	 El uso de bomba de furosemida subcutánea es un tratamiento seguro y bien tolerado.
•	 La bomba de furosemida subcutánea tiene un efecto sinérgico con el tratamiento vía oral.
•	 Mejora la sintomatología congestiva en paciente con insuficiencia cardiaca avanzada.
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FUROSEMIDA POR VÍA SUBCUTÁNEA EN PACIENTE CON RESISTENCIA A DIURÉTICOS: A PROPÓSITO 
DE UN CASO

Mendoza Pñerez, Miguel; Russo, Sofía; Boschín, Verónica; Ripoll, Miriam; Catalán, Andrea; Alonso, Fernando; 
Pérez Silvestre, José; Tamarit, Juan José.

Hospital General de Valencia, Valencia.

Introducción

Las descompensaciones de insuficiencia cardíaca obligan en muchos casos al ingreso hospitalario para iniciar 
tratamiento intravenoso con furosemida en pacientes con resistencia al tratamiento diurético. La vía subcutánea 
puede ser una alternativa al ingreso hospitalario en pacientes seleccionados.

Caso clínico

Mujer de 85 años, con antecedentes de hipertensión arterial, ERC E-IIIa por nefroangioesclerosis, FA permanente 
y descompensaciones de IC con FEVIp. En su tratamiento destaca furosemida 40 mg en desayuno y comida, 
clortalidona 50 mg en comida, espironolactona 25 mg en comida, bisoprolol 2.5 mg en la mañana, y apixaban 
2.5 mg cada 12 h.

Remitida a la UMIPIC por control tras ingreso por taquicardia por FA y descompensación de insuficiencia cardíaca. 
Mantiene disnea NYHA II-III similar a su situación basal y edemas tibiomaleolares, sin oliguria ni ortopnea. A la 
exploración, destaca SaO2 97% con aire ambiente, peso de 53.9 kg (último peso registrado de 49.9 Kg antes del 
ingreso, aumento de 4 kg), auscultación sin crepitantes y edemas duros con fóvea tibiomaleolares.

En analítica destaca Na143 mEq/L, K 4.4 mEq/L, Urea 115 mg/dL, creatinina 1.40 mg/dL, FG 34.28mL/min/1,73 
m2, NT-proBNP 3151.4 pg/mL, CA125 232 UI/mL.

Iniciamos tratamiento con furosemida 120 mg vía IV y clortalidona 25 mg vía oral en dosis única en nuestro 
hospital de día, manteniendo el resto del tratamiento habitual.

En el control clínico a los 5 días, la paciente no ha aumentado su ritmo diurético, pesando a la visita 55 Kg (1.1 
Kg más). Se decide nuevamente por pautar 120 mg de furosemida y 25 mg de clortalidona oral en dosis única y 
pauta de Furosemida 160 mg cada 24 h durante 5 días, asociado a su tratamiento oral basal.

A los 5 días de la visita anterior, la paciente ha perdido 5.7 Kg (49.3 Kg) y mantiene disnea NYHA II. Se retira 
bomba de furosemida SC y mantenemos pauta de tratamiento crónico habitual.

Discusión

Como ha demostrado este caso, la furosemida vía subcutánea puede ser una alternativa que permita el manejo 
ambulatorio de los pacientes con resistencias a diuréticos. Esta vía ya ha demostrado una biodisponibilidad 
similar a la intravenosa tanto en voluntarios sanos1 como en pacientes con insuficiencia cardíaca2. Además, ha 
probado su efectividad y su seguridad tanto en pacientes ambulatorios con IC descompensada 3 como pacientes 
con IC avanzada manejados por unidades de cuidados paliativos domiciliarias4, 5. Sin embargo, los estudios 
que avalan esta vía son escasos tanto en número de estudios como en número de participantes, por lo que 
en el momento actual aún no tiene la suficiente evidencia como para apoyar de manera sólida esta vía como 
alternativa al ingreso.

Conclusiones

La furosemida subcutánea permite un manejo ambulatorio de las descompensaciones cardíaca secundarias a la 
resistencia diurética, evitando de esa manera el ingreso hospitalario en pacientes seleccionados. Sin embargo, los 
estudios que la avalan son escasos y no tienen una gran cantidad de pacientes, por lo que se necesita investigar 
sobre este punto para poder desarrollar guías de prácticas clínica que apoyen este manejo.
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FUROSEMIDA POR VÍA SUBCUTÁNEA DOMICILIARIA COMO ALTERNATIVA AL INGRESO EN 
DESCOMPENSACIONES DE IC

Mendoza Pérez, Miguel; García, David; Catalán, Andrea; Nebot, Aitana; Boschín, Verónica; García, Álvaro; Pérez 
Silvestre, José; Tamarit, Juan José.

Hospital General de Valencia, Valencia.

Introducción

La insuficiencia cardíaca congestiva es una enfermedad crónica de curso fluctuante caracterizada por presentar 
episodios de descompensación, que obliga en muchos casos al ingreso hospitalario para iniciar tratamiento 
intravenoso con furosemida. La vía subcutánea puede ser una alternativa al ingreso hospitalario en pacientes 
seleccionados.

Caso clínico

Se trata de una mujer de 68 años, con antecedentes de hipertensión arterial, DM2 no insulinodependiente 
de 25 años de evolución, nefropatía diabética (ERC E3B), obesidad mórbida intervenida de bypass gástrico, 
tiroidectomizada con hipotiroidismo e hipoparatiroidismo secundario. En su tratamiento destaca Bisoprolol 2.5 
mg cada 24 h, levotiroxina 275 mg cada 24 h, Empaglifozina 10 mg cada 24 h, Furosemida 40 mg cada 24 h 
aumentado a 40 mg en desayuno y comida, con clortalidona 50 mg/ día en los días previos a la visita.

Remitida a la UMIPIC por empeoramiento de clase funcional (NYHA III, basal II), disnea paroxística nocturna y 
edematización de miembros inferiores. A la exploración, destaca SaO2 97% con aire ambiente, peso de 113 kg 
(último peso registrado de 115 kg noviembre 2018) con IMC 49.56 kg/m2, crepitantes bibasales a la auscultación 
pulmonar y edemas duros con fóvea tibiomaleolares. 

En la analítica destaca Na142 mEq/L, K 4.7 mEq/L, Urea 91 mg/dL, creatinina 2.02 mg/dL, FG 25 mL/min/1,73 m2, 
NT-proBNP1569 pg/mL, CA125 34 UI/mL.

Iniciamos tratamiento con Furosemida con infusor subcutáneo con bomba elastomérica 160 mg cada 24 h 
durante 5 días, manteniendo el resto del tratamiento habitual.

En el control clínico a los 5 días, presenta un aumento franco de la diuresis, pero mantiene disnea NYHA II-III y 
crepitantes bibasales a pesar de la pérdida de 13 Kg, por lo que se añade clortalidona 50 mg y mantenemos la 
bomba de furosemida SC.

A los 7 días de la primera visita la paciente, la paciente presenta NYHA II, sin edemas tibiomaleolares ni crepitantes 
a la exploración y tolerando el decúbito con 2 almohadas. Ha perdido un total de 18 kg (peso 94.7 Kg, IMC 
41.53 kg/m2. En la analítica, la paciente presenta NT-proBNP 1073.8 pg/mL, CA125 18, urea 154 mg/dL, creatinina 
2.76 mg/dL. No hubo cambios en los iones plasmáticos. Se retira bomba de furosemida SC y mantenemos con 
pauta de diurético oral.

Al mes objetivamos estabilidad clínica y función renal e ionograma conservados. Reducimos diuréticos a 
furosemida 40 mg cada 24 h y clortalidona 25 mg cada 24 h.

Discusión

La furosemida vía subcutánea es una alternativa terapéutica con ventajas en diversas situaciones clínicas que 
ha demostrado una eficacia y seguridad similares a las pautas de tratamiento IV en bolos en pacientes con 
insuficiencia cardíaca crónica estable 1 y descompensada de pacientes seleccionados. 

Conclusiones

La furosemida en vía subcutánea puede ser una alternativa segura y eficaz para el paciente ambulatorio en los 
pacientes con signos de descompensación que precisa tratamiento intravenoso. No obstante, los estudios que 
la avalan presentan en muchos casos un número de pacientes reducidos, por lo que se debería promocionar 
estudios dirigidos a investigar esta vía.
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INSUFICIENCIA CARDIACA: MÁS ALLÁ DE LOS FÁRMACOS

Rosales García, Pablo1; Romero Reyes, María José1; Sánchez Arribas, Julia2; Romero Molina, Guillermo1; Pérez 
Pisón, Esteban1; Cuevas Corrales, José Luis1.
1Hospital Universitario de Valme, Sevilla; 2Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introducción 

La importancia de un correcto abordaje diagnóstico durante el episodio de insuficiencia cardiaca descompensada 
radica en la posibilidad de instaurar un tratamiento temprano dirigido y mejorar el pronóstico a largo plazo.

Caso clínico

Varón de 79 años con antecedentes personales de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) preservada del 55%, fibrilación auricular permanente en tratamiento con anticoagulantes 
orales directos por INR lábil con acenocumarol y necesidad de implante de marcapasos tipo VVI por episodio de 
respuesta ventricular lenta en 2015.
Consulta por sensación disneica de instauración progresiva hasta hacerse de reposo en la última semana junto 
con ortopnea y edemas de miembros inferiores. Asocia dolor epigástrico episódico, de escasa intensidad, y 
carácter inespecífico, no relacionado con el esfuerzo o la ingesta.
Considerando el cuadro presente y bajo la sospecha de encontrarnos ante una descompensación de insuficiencia 
cardiaca se solicitan analítica completa en la que destaca elevación del propéptido natriurético cerebral 
N-terminal (NT-proBNP) de 11227pg/mL, radiografía de tórax que evidencia un índice cardiotorácico aumentado 
con congestión hiliar y finalmente, un electrocardiograma que muestra ritmo de marcapasos a 60 latidos por 
minuto con QRS estimulado de 182 milisegundos y morfología de bloqueo completo de rama izquierda. Se 
realiza ecocardiografía transtorácica que objetiva la presencia de miocardiopatía dilatada con disfunción sistólica 
moderada del ventrículo izquierdo y FEVI del 40% secundaria a asincronía intraventricular e hipoquinesia global 
generalizada, sin trastornos de la contractilidad segmentaria. Además, se lleva a cabo revisión del marcapasos 
que demuestra fibrilación auricular en asistolia con tasa de estimulación en ventrículo derecho del 100% con 
batería próxima al agotamiento.
Ante el empeoramiento de la FEVI evidenciado respecto a estudios previos y la presencia de dolor epigástrico 
inespecífico, se decide realizar una coronariografía que muestra arterias coronarias normales, descartando la 
cardiopatía isquémica como causa subyacente.
Por tanto, atribuimos el deterioro de la función cardiaca a taquimiocardiopatía tras evidenciar una alta 
tasa de estimulación del marcapasos por lo que ante la presencia de una fracción de eyección reducida y la 
descompensación actual de su insuficiencia cardíaca se propone al paciente up-grade a terapia de resincronización 
cardiaca (TRC-marcapasos). Además, se instaura terapia depletiva con furosemida intravenosa y se optimiza 
tratamiento durante su estancia, iniciándose sacubitrilo/valsartan, dapaglifozina y eplerrenona añadidos al 
bisoprolol que tomaba previamente, presentando una buena evolución clínica con mejoría sintomática y analítica 
paralela, con NT-proBNP al alta de 211pg/mL.

Discusión

En el episodio de descompensación de la insuficiencia cardiaca es imprescindible investigar exhaustivamente 
las causas que han motivado el mismo para lograr instaurar un tratamiento dirigido que permita optimizar la 
función cardiaca de cara a evitar la aparición de nuevos eventos.
Establecer una terapia médica temprana y adaptada junto con el implante de dispositivos que mejoren la 
disfunción ventricular permitieron, en el caso de nuestro paciente, una mejoría clínica temprana y pronóstica a 
largo plazo.

Conclusiones

La mejoría pronóstica tras un episodio de hospitalización por insuficiencia cardiaca descompensada depende de 
la instauración precoz de un tratamiento optimizado orientado a corregir la causa responsable del mismo.
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TRATAMIENTO INSUFICIENTE PARA LA INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

Lanau Campo, Clara; Crespo Aznárez, Silvia; Larrosa Moles, Marcos; Vallejo Grijalba, Juan Miguel; Sanz Valer, 
Eugenia Mercedes; Garcés Horna, Vanesa; Aibar Arregui, Miguel Ángel; Pérez Abad, Laura.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

La insuficiencia mitral aguda (IMA) es una patología que condiciona una situación de emergencia con riesgo vital 
para el paciente. El diagnóstico suele retrasarse ya que su presentación es inespecífica y difiere de su versión 
crónica, más frecuente en la práctica clínica diaria. Además, puede desencadenarse por varias etiologías con sus 
consideraciones propias (isquémica, degenerativa, infecciosa, etc). 

Caso clínico

Mujer de 64 años, exfumadora, diagnosticada de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) tipo 
enfisematoso severo (FEV1 43%). Clase funcional NYHA II-III. 

Ingresó en Medicina Interna por reagudización de EPOC que evolucionó a insuficiencia respiratoria grave, 
precisando ingreso en UCI. Allí, tras pico febril, se aisló Enterococcus faecalis en hemocultivos y en ecocardiografía 
se objetiva IMA severa e imágenes sugestivas de vegetaciones, siendo diagnosticada de endocarditis infecciosa 
sobre válvula nativa e iniciando antibiótico dirigido con ampicilina y ceftriaxona. 

Inicialmente evolución desfavorable que mejoró con diuréticos, vasodilatadores sistémicos y VMNI. Se presentó el 
caso en dos servicios de Cirugía cardíaca, siendo desestimada la intervención por alto riesgo quirúrgico. Completó 
tratamiento antibiótico y finalmente fue dada de alta. Pese a ello, tórpida evolución a nivel cardiorrespiratorio con 
múltiples reingresos por descompensación de insuficiencia cardiaca en relación con valvulopatía. Actualmente 
el caso está pendiente de revaloración quirúrgica, y en caso de nuevo rechazo, se valorarán otras opciones 
terapéuticas.

Discusión

El tratamiento de la IMA es fundamentalmente quirúrgico. El resto de terapias, como el uso de dispositivos de 
asistencia respiratoria/circulatoria, se plantean como tratamiento puente previo a la cirugía. Farmacológicamente, 
el único grupo que ha demostrado beneficio son los vasodilatadores sistémicos: al disminuir la postcarga, 
disminuye el flujo retrógrado hacia la aurícula izquierda. 

En nuestro caso, al haber sido rechazada la intervención por comorbilidades, las opciones terapéuticas no son 
las convencionales. A pesar de ser dada de alta con resolución del proceso infeccioso, los múltiples reingresos y 
el empeoramiento de su clase funcional dibujan un pobre escenario a medio plazo. Los últimos ecocardiogramas 
muestran FEVI preservada por lo que, a pesar de que su patología se encuentre en un momento subagudo/
crónico, las opciones de tratamiento médico siguen siendo limitadas, siendo mayores si la FEVI estuviese 
deprimida, centrándose en optimizar el control tensional y el tratamiento del EPOC de base.

Afortunadamente, en los últimos años los dispositivos endovasculares han experimentado un gran desarrollo. 
Sobre la válvula mitral, el más conocido es Mitraclip ® (Abbot, 2013) que funciona clampando las valvas y 
disminuyendo el flujo retrógrado. No obstante, dada la escasa evidencia científica de este tipo de dispositivos, su 
uso debe individualizarse. En el contexto de IMA, la mayor evidencia está reservada para la etiología isquémica 
aunque hay algún caso publicado de pacientes con características similares que se han beneficiado de su 
utilización. Cabe recordar que no debería implantarse hasta asegurar la resolución de la endocarditis infecciosa. 

 

Conclusiones

El diagnóstico precoz de IMA es primordial para la supervivencia del paciente, siendo la reparación quirúrgica el 
tratamiento de elección. En caso de que no se pueda llevar a cabo, los dispositivos percutáneos pueden ser de 
utilidad.
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LA VÍA DE ADMINISTRACIÓN SUBCUTÁNEA DE FUROSEMIDA EN EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA DESCOMPENSADA

Lobo Antuña, Victoria; Mendoza Pérez, Miguel; Russo Botero, Sofia; Abenza Barberà, Laura; Ripoll Martínez, 
Miriam; Gómez Martí, Mar; Pérez Silvestre, José; Tamarit García, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Los diuréticos constituyen la piedra angular en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva. En los 
últimos años la vía de administración subcutánea ha emergido como una alternativa segura y efectiva a la vía 
intravenosa para el manejo ambulatorio en pacientes seleccionados, evitando los inconvenientes derivados de 
un ingreso hospitalario1. 

Presentamos el caso de un paciente valorado en la Unidad de Insuficiencia Cardíaca de Medicina Interna de 
nuestro hospital con descompensación deinsuficiencia cardíaca manejado de forma ambulatoria con furosemida 
subcutánea. 

Varón de 63 años, con antecedente de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada, remitido para 
seguimiento tras el alta hospitalaria. Había permanecido ingresado durante cinco días por descompensación 
hidrópica precipitada por una neumonía basal izquierda. Tras recibir pauta antibiótica y perfusión intravenosa de 
furosemida se logró la mejoría clínica, alcanzando un estado euvolémico. Fue dado de alta con furosemida 80 mg 
y empaglifozina 10 mg oral. Al cabo de diez días fue valorado en nuestra Unidad, presentando empeoramiento 
de su clase funcional con disnea NYHA III-IV, ortopnea, oliguria y edematización de miembros inferiores, motivo 
por el que se decidió iniciar tratamiento con furosemida 160 mg/día en infusor subcutáneo durante 4 días, 
añadiendo clortalidona 50 mg/día oral a su tratamiento habitual. Ante persistencia de la clínica congestiva fue 
necesario repetir en dos ocasiones más la pauta de furosemida subcutánea. En el intervalo de 12 días el paciente 
perdió un total de 8 kilos de peso con mejoría de la clínica congestiva, recuperó su peso seco y alcanzó una clase 
funcional NYHA II, similar a su situación previa basal. Analíticamente se evidenció una reducción de los valores 
de pro-BNP superior al 50% (de 1058 pg/ml a 485 pg/ml). A pesar de haber cambiado la localización de la vía 
subcutánea en cada pauta, en la tercera visita se objetivó en el lugar de punción del infusor signos de irritación 
local, con rápida resolución de los mismos tras la retirada de la vía.

La administración subcutánea de furosemida se presenta como una modalidad terapéutica cómoda, segura y 
equiparable en eficacia a la vía intravenosa, con la ventaja de permitir el manejo ambulatorio de la insuficiencia 
cardíaca refractaria al tratamiento oral, evitando de esta forma las complicaciones asociadas al ingreso hospitalario 
y el mayor coste económico2,3. Sus inconvenientes son escasos, secundarios principalmente a irritación local o 
la posibilidad de pérdida de la vía, no debiendo considerarse una limitación para el uso de esta alternativa de 
administración. Con la presentación de este caso clínico se pretende ilustrar la utilidad y beneficios derivados del 
uso de la vía subcutánea en el manejo ambulatorio de la insuficiencia cardíaca refractaria a tratamiento diurético 
oral. Se destaca además la importancia de la continuidad asistencial post-hospitalización de estos enfermos 
ya que resulta primordial la atención precoz, preferiblemente en los primeros 10 días tras el alta hospitalaria, 
siendo esencial la identificación de pacientes de alto riesgo que se beneficien de la derivación a las Unidades 
especiales, como ha sido el caso de nuestro paciente4. 
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LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO ETIOLÓGICO

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio; Prinet, Laurine; Gómez Ronquillo, Patricia.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

Dentro de las etiologías de insuficiencia cardiaca, un porcentaje poco frecuente pero importante corresponde 
a patologías infiltrativas, generalmente manifestadas como engrosamiento/hipertrofia de tabiques y función 
ventricular conservada. Dentro de este tipo de entidades, se encuentran varios tipo de amiloidosis, como la TTR 
y la AL. 

Presentamos el caso de una amiloidosis AL que debutó con un cuadro de insuficiencia cardiaca y angina.

Caso clínico

Mujer de 64 años con antecedentes personales de hipertensión arterial esencial e hipercolesterolemia, ex-
fumadora desde hacía 10 años. Acudió a consulta por clínica de 3 meses de evolución consistente en tendencia 
a hiporexia y pérdida de peso no cuantificada junto con taquicardia y dolor torácico en precordio izquierdo 
irradiado a mandíbula con el esfuerzo, así como presíncopes de perfil ortostático y ortopnea. Disnea de reciente 
aparición, a esfuerzos moderados. Las últimas semanas cambio de hábito con heces más líquidas y acuosas, sin 
productos patológicos y sin interrupción del descanso nocturno. No edematización de MMII. Sí orina espumosa. 
No clínica en esfera otorrinolaringológica, neurológica, articular o genitourinaria.

A la exploración, destacó equimosis periorbitaria bilateral y macroglosia con impronta dentaria en laterales. Las 
constantes vitales fueron normales aunque destacaba tendencia a hipotensión. No palpación de adenopatías 
periféricas. En la auscultación, soplo II/VI en foco aórtico y tonos rítmicos taquicárdicos. La exploración abdominal 
fue normal y los miembros inferiores no mostraron edematización.

A nivel analítico, elevación de proteínas totales (8.7 mg/dL), hipoalbuminemia (3.2 mg/dL), elevación de velocidad 
de sedimentación globular (106 mm/h) e IgG (4370 mg/dL) con inmunoparesia del resto de inmunoglobulinas 
y proteinograma con pico monoclonal IgG-lambda de 3.039 g. Elevación de BNP (311 pg/mL) y troponina 
I ultrasensible (105 ng/mL). La ecografía abdominal fue normal. La ecocardiografía transtorácica mostró 
hipertrofia concéntrica severa con FEVI conservada, patrón de relajación restrictivo y engrosamiento de tabique 
interauricular. La orina de 24 horas mostró leve proteinuria (70.5 mg). Se realizó punción-aspiración de médula 
ósea (27% de células plasmáticas) y biopsia de grasa subcutánea que objetivó depósitos rojo Congo positivos. La 
resonancia magnética cardiaca objetivó retención patológica tardía de gadolinio en pared de auricula izquierda, 
septo interauricular, raíz de aorta y segmentos septales e inferolaterales de ventrículo izquierdo, compatibles 
con amiloidosis (Imagen). El PET/TC descartó la presencia de lesiones mielomatosas. Fue diagnosticada de 
amiloidosis AL cardiaca estadio III y actualmente se encuentra en tratamiento con dexametasona, ciclofosfamida 
y bortezomib.

Discusión

La amiloidosis AL es una entidad poco frecuente y generalmente asociada a discrasia de células plasmáticas. La 
afectación cardiaca puede darse hasta en el 60% de los casos, siendo característicos la hipertrofia septal auricular 
y ventricular con función ventricular conservada. El estadiaje suele realizarse en función de los nivele de BNP 
y troponina, y el tratamiento varía en función del cumplimiento o no de criterios para trasplante autólogo de 
progenitores hematopoyéticos.

Conclusiones

Debe tenerse en cuenta la amiloidosis AL en casos de insuficiencia cardiaca con función ventricular preservada, 
siendo útiles para su sospecha tanto la ecocardiografía transtorácica como la resonancia cardiaca. El pronóstico 
de esta entidad empeora cuando existe afectación cardiaca.
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DISNEA EN PACIENTE CON HEPATOPATÍA CRÓNICA SECUNDARIA A MICROHAMARTOMATOSIS BILIAR: 
LA INTERACCIÓN ENTRE CORAZÓN E HÍGADO 

Mora Delgado, Juan1; Lojo Cruz, Cristina2.
1Unidad de Gestión Clínica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la 
Frontera, Hospital Universitario de Jerez de la Frontera; 2Unidad de Gestión Clínica de Medicina Interna y Cuidados 
Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la Frontera, Jerez de la Frontera.

Introducción
La hipoperfusión arterial predomina en la insuficiencia cardíaca aguda que conduce a la hepatitis hipóxica, 
mientras que la congestión pasiva prevalece en la hepatopatía congestiva secundaria a insuficiencia cardíaca 
crónica. Este caso enfatiza la importancia del abordaje integral del paciente hepatópata con insuficiencia cardíaca 
descompensada.

Caso clínico
Varón de 58 años sin alergias medicamentosas conocidas, tabaquismo activo de medio paquete diario desde los 
18 años y bebedor de una cerveza diaria. Entre sus antecedentes personales destaca hipertensión arterial, cefalea 
migrañosa, artropatía de miembros inferiores indiferenciada y hepatopatía crónica evolucionada secundaria 
a microhamartomatosis biliar (complejos de von Meyenburg), con hipertensión portal (varices esofágicas, 
gastropatía hipertensiva, dilatación portal, esplenomegalia, ascitis…), que precisó derivación portosistémica 
intrahepática transyugular (TIPS). Realizaba tratamiento domiciliario con omeprazol 20mg, furosemida 40mg, 
eplerenona 25mg, ácido ursodeoxicólico 300mg, hidroxicloroquina 200mg, sertralina 100mg, lormetazepam 
1mg, clometiazol 192mg y propranolol 10mg.
Acudió a consulta de Hepatología refiriendo disnea progresiva de un mes de evolución hasta hacerse de reposo, 
edemas generalizados, aumento del perímetro abdominal y astenia. Se derivó al paciente a Urgencias para 
ingreso y descartar trombosis del TIPS.
Se solicitó eco-doppler abdominal, objetivándose permeabilidad del TIPS. Se realizó interconsulta a Medicina 
Interna, asumiendo al paciente. A nuestra valoración presentaba regular estado general, taquipneico en 
reposo con SatO2 94% con gafas, crepitantes bibasales húmedos, sibilantes dispersos y edemas pretibiales. En 
los análisis destacaba hemoglobina 9,2 g/dL y NTproBNP 3307 pg/mL. Se revisó electrocardiograma, en ritmo 
sinusal a buena frecuencia con múltiples extrasístoles/bigeminismos y QTc 498ms. Se solicitó ecocardiograma 
con ventrículo derecho dilatado y función sistólica preservada. Se realizó angioTC apreciándose derrame pleural 
bilateral sin datos de tromboembolismo, recomendándose coronariografía en la que no se objetivaron lesiones. 
Se realizó espirometría, observándose patrón mixto con componente obstructivo moderado.
Se inició de perfusión de furosemida, se retiró hidroxicloroquina/sertralina y se inició indacaterol/glicopirronio 
85/43mcg. Se logró mejoría clínica en 72 horas, prescindiendo de oxigenoterapia, sin edemas, con normalización 
del intervalo QT, manteniéndose con furosemida c/12h e inhalador al alta, junto al resto del tratamiento, no 
volviendo a ingresar por nueva descompensación en el año posterior.

Discusión
Este caso muestra un paciente en insuficiencia cardíaca descompensada por múltiples problemas clínicos 
(broncopatía, hepatopatía, alargamiento de intervalo QT secundario a uso prolongado de hidroxicloroquina y 
sertralina, etc). El abordaje integral del paciente desde las esferas cardíaca y respiratoria, así como la revisión de 
la polifarmacia, propiciaron su mejoría clínica.

Conclusiones
En pacientes con cirrosis avanzada, el estrés físico y/o farmacológico puede revelar un rendimiento cardíaco 
reducido con disfunción sistólica/diastólica y anomalías electrofísicas denominadas miocardiopatía cirrótica. Las 
anomalías electrofisiológicas incluyen intervalo QT prolongado, insuficiencia cronotrópica y desacoplamiento 
electromecánico. No se puede recomendar una terapia específica, pero debe ser de apoyo y dirigida contra la 
insuficiencia cardíaca. El riesgo y la prevalencia de enfermedad arterial coronaria están aumentando en pacientes 
cirróticos y dado que la mortalidad perioperatoria es alta, se requiere una evaluación cardíaca cuidadosa de 
dichos pacientes antes del trasplante hepático ortotópico.
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CÁNCER E INSUFICIENCIA CARDIACA: CUANDO CURAR UNA ENFERMEDAD LLEVA A OTRA 

Sánchez Arribas, Julia1; García Calle, David1; Rosales García, Pablo2; Daza Sánchez, Marina1; Salamanca Bautista, 
Prado1; Aramburu Bodas, Óscar1.
1Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla; 2Hospital Universitario Virgen de Valme, Sevilla.

Introducción

La insuficiencia cardiaca (IC) y el cáncer son las causas más frecuentes de mortalidad a nivel mundial. Ambas 
patologías comparten factores de riesgo y algunos mecanismos fisiopatológicos. Además, el aumento de la 
supervivencia de los pacientes con cáncer ha hecho que aparezcan complicaciones cardiovasculares derivadas 
de sus tratamientos, incluso muchos años después de haberlos terminado. 

Caso clínico

Hombre de 57 años exfumador, obeso, hipertenso, diagnosticado de Linfoma no Hodgkin de células B en 2019 
tratado con quimioterapia (R-CHOP: rituximab, ciclofosfamida, doxorubicina, vincristina y prednisona). 

Dos años después de terminar el tratamiento quimioterápico, acude al hospital por fiebre y síndrome confusional 
en el contexto de neumonía basal derecha. Durante su ingreso, mejora el cuadro infeccioso pero comienza 
con una clínica rápidamente progresiva de edemas en miembros inferiores, disminución de diuresis y dificultad 
respiratoria, precisando de ventilación mecánica no invasiva y tratamiento deplectivo. La ecocardiografía 
transtorácica (ETT) evidenció una hipoquinesia global del ventrículo izquierdo con una fracción de eyección 
(FEVI) del 25%.

Se diagnosticó de edema agudo de pulmón en paciente sin cardiopatía previa, con última ecocardiografía 
hacía dos meses con FEVI del 67%, sin datos patológicos. Dado su antecedente oncológico, y la ausencia de 
otras posibles causas del cuadro, se atribuyó el evento a una posible toxicidad por quimioterapia. Tras mejoría 
sintomática se fue de alta con tratamiento beta-bloqueante y sacubitrilo-valsartán. Un mes después fue revisado 
en consultas donde se realizó nueva ETT, que mostró recuperación de la FEVI. 

A día de hoy continúa en seguimiento por la Unidad de IC sin haber vuelto a presentar ninguna descompensación 
y con buena tolerancia al tratamiento pautado. 

Discusión

Algunos tratamientos antineoplásicos tienen un efecto tóxico a nivel cardíaco, siendo las antraciclinas, las 
fluoropirimidina y los anti-HER2 los más conocidos. La cardiotoxicidad puede manifestarse de forma aguda (dentro 
del primer año de tratamiento) o crónica. Normalmente cursa con una disfunción asintomática del ventrículo 
izquierdo, de ahí la importancia de realizar una estratificación inicial de los factores de riesgo cardiovascular del 
paciente y un seguimiento posterior para su detección precoz. Cuando el paciente presenta síntomas de IC, suele 
estar en el contexto de un factor precipitante, en nuestro caso, una infección. En estos casos, hay muchas menos 
probabilidades de recuperación de la disfunción cardiaca a pesar de un correcto tratamiento farmacológico, 
aunque la respuesta es muy variable dependiendo de factores genéticos, epigenéticos y de factores de riesgo 
previos. Sin embargo, nuestro paciente presentó una excelente y rápida respuesta al tratamiento, que debe 
mantenerse de manera indefinida. 

Conclusiones

La cardiotoxicidad por quimioterápicos es una entidad cada vez más frecuente, por lo que una adecuada 
valoración del paciente al inicio y un seguimiento posterior resultan fundamentales para detectar y controlar 
esta patología. Se precisan estrategias basadas en la evidencia, que ayuden a identificar a pacientes susceptibles 
o resistentes a los efectos adversos de los tratamientos y permitan un diagnóstico y tratamiento precoces. 
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BENEFICIOS DEL USO PRECOZ DE LA SOLUCIÓN SALINA HIPERTÓNICA Y EL BLOQUEO SECUENCIAL DE 
LA NEFRONA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA

Abenza Barberà, Laura; Nebot Ariño, Aitana; Piñero Martínez, Celia; Lobo Antuña, Victoria; Rodrigo Domínguez, 
David; Mendoza, M.; Pérez, José; Tamarit, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Introducción

La insuficiencia cardíaca aguda descompensada (ICAD) es una causa común de hospitalización. El manejo agudo 
de la congestión se basa en el uso de diuréticos, piedra angular del tratamiento; sin embargo, un alto porcentaje 
presenta resistencia a los mismos, definida como persistencia de signos de congestión a pesar de 160 mg diarios 
de diuréticos de asa o 100 mg asociados a tiazida y/o espironolactona. En este escenario, una de las medidas 
que ha demostrado ser efectiva, es el uso de solución salina hipertónica (SSH) asociada a dosis altas de diurético 
de asa.

Caso clínico

Varón de 85 años, con hipertensión arterial, dislipemia, obesidad y EPOC, que consultó por disnea progresiva de 3 
días hasta hacerse de mínimos esfuerzos, sin dolor torácico ni palpitaciones. Asociaba edematización de miembros 
inferiores con disminución subjetiva de la diuresis. Negaba semiología infecciosa. El tratamiento previo al ingreso 
consistía en Telmisartán y Doxazosina. A la exploración presentaba taquipnea con SpO2 80% en aire ambiente, 
soplo sistólico 4/6 con hipofonesis basal derecha y crepitantes bibasales. Además, edemas tibiomaleolares con 
fóvea hasta raíz de miembros y edema de pared con ingurgitación yugular +/+++. Analíticamente destacaba 
Hemoglobina 11,2, sodio 120, potasio 5,5, NT-proBNP 854, Ca 125 60 y acidosis respiratoria con insuficiencia 
respiratoria global. Se realizó ecocardiograma transtorácico que objetivaba hipertrofia de VI con FEVI preservada, 
estenosis aórtica severa, VCI dilatada con colapso inferior al 50% y derrame pleural derecho. 

Discusión

Se inició tratamiento con ventilación no invasiva (VNI) para corregir la acidosis respiratoria, y SSH con furosemida 
500 mg durante 3 días, consiguiendo diuresis mayor de 3L al día, con resolución de la congestión y mejoría de la 
disnea. A las 48 horas, el paciente presentó alcalosis metabólica que se resolvió con acetazolamida, permitiendo 
la normalización del pH. Se realizaron controles diarios de función renal e iones, con mejoría tras el inicio de la 
SSH y regularización de la natremia a las 72 h. Se retiró la perfusión y se mantuvo furosemida disminuyéndola 
de manera progresiva. Al alta, se optimizó tratamiento con empagliflozina, acetazolamida, furosemida 80 mg/
día, suplementos de potasio y magnesio y CPAP por sospecha de SAHS con estudio posterior tras estabilización.

Conclusiones

La resistencia diurética y progresiva disfunción cardiorrenal en pacientes con ICAD es una entidad frecuente y de 
difícil manejo que supone un desafío clínico dado el mal pronóstico que conlleva. El uso de SSH asociado a altas 
dosis de furosemida, mejora la diuresis y la función renal, disminuyendo la clínica congestiva. Si bien requiere 
monitorización estrecha de iones y función renal, es una estrategia eficaz y segura para el tratamiento de la ICC 
descompensada en perfiles de pacientes muy diferentes (nefrópatas, pacientes con alto riesgo de reingreso, 
IC avanzada, etc.) Su uso precoz se asocia a mejoría del pronóstico y disminución de la estancia media por 
descompensación. Tras estabilización y para mantener la respuesta a nivel ambulatorio, se puede realizar un 
bloqueo secuencial de la nefrona asociando al diurético de asa una tiazida, un mineralocorticoide o un iSGLT-2 . 
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ENEMIGO OCULTO

Calle Gómez, María Inmaculada; Gómez Ronquillo, Patricia; Pitto Robles, Inés; Esteva Fernández, David; Gutiérrez 
Cabello, Francisco.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

Es conocido que el control de presión arterial es un factor fundamental para el control del paciente cardiópata, 
en especial aquellos con insuficiencia cardiaca, independientemente de su etiología. Presentamos a una mujer 
de 61 años, con cuadros recurrentes de insuficiencia cardiaca secundaria a emergencias hipertensivas por HTA 
resistente.

Caso clínico

Mujer de 61 años con antecedentes de HTA mal controlada a pesar de 3 antihipertensivos y un diurético (bisoprolol 
5mg/24h, losartan 100mg/24h, amlodipino 5mg/12h y furosemida 40mg/24h), DM tipo 2, obesidad y SAOS 
con uso de CPAP, que ingresa por neumonía bilateral hipoxemiante por SARS-COV 2 con necesidad de bolos de 
corticoesteroides. Durante el mismo, presenta episodio de insuficiencia cardiaca por FA con respuesta ventricular 
rápida a 140 lpm y mal control tensional con  emergencia hipertensiva (PA 210/110 mmHg). Son necesarias 
dosis medias de bisoprolol para control de frecuencia cardiaca, así como aumento de dosis de antihipertensivos, 
realizándose ecocardiografía transtorácica que evidencia hipertrofia ligera del ventrículo izquierdo de predominio 
septal, función sistólica conservada y dilatación moderada de aurícula izquierda. Al alta, es remitida a consultas de 
Cardiología donde se revierte la FA mediante cardioversión eléctrica, necesitando aumento progresivo posterior 
de dosis de furosemida oral por aumento de peso y edemas, así como reajustes de antihipertensivos por HTA 
resistente. Meses más tarde, la paciente vuelve a precisar hasta dos ingresos hospitalarios por insuficiencia 
cardiaca en contexto de emergencias hipertensivas, a pesar de tratamiento antihipertensivo múltiple y diurético 
a dosis altas (losartan 100mg/24h, furosemida 120 mg/24h, espironolactona 50 mg/24h, bisoprolol 5mg/12h, 
lercanidipino 10mg/12h, doxazosina 4mg/12h). Durante unos de ellos, se solicita estudio de hipertensión arterial 
secundaria incluyendo eje suprarrenal, tiroideo y catecolaminas y metanefrinas en orina de 24h, mostrándose 
una excreción de normetanefrina de 6902 μg/24h. TSH, ACTH, cortisol y andrógenos suprarrenales normales, 
con aldosterona 357 pg/mL y renina 45.5 pg/mL (elevadas en contexto de tratamiento con ARA II). 

Se realiza TAC abdominopélvico que muestra tumoración adrenal derecha de 5x4,5x3,5 cm con atenuación 
>10HU. Tras el mismo, PET con Ga-68 octeótrido mostrando foco hipercaptante suprarrenal derecho heterogéneo 
(SUVmax: 42,42) sugerente de feocromocitoma, sin otros hallazgos. Se presenta el caso en el comité de 
tumores endocrinológicos decidiéndose la realización de suprarrenalectomía derecha previo bloqueo alfa y 
betaadrenérgico. 

Discusión

La tríada clásica del feocromocitoma es la cefalea, la sudoración y la taquicardia, sin embargo, ésta se 
presenta solo en un pequeño porcentaje de pacientes. Menos frecuente, es la presentación en forma de crisis 
hipertensivas paroxísticas, hipotensión ortostática o miocardiopatía por estrés. Característicamente, el 10% de 
los feocromocitomas son extraadrenales, el 10% malignos y el 10% múltiples. Para su diagnóstico, se precisa 
determinación de catecolaminas y metanefrinas fraccionadas en orina de 24 horas en pacientes con baja 
probabilidad pretest, siendo preferible su determinación en plasma en pacientes con sospecha de agregación 
familiar. 

Conclusiones

Destacar la importancia del control tensional para la correcta evolución de la insuficiencia cardiaca, la necesidad 
del estudio de causas secundarias ante la presencia de HTA resistente y la atención a manifestaciones clínicas 
infrecuentes de entidades clásicas como el feocromocitoma. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN PRESERVADA: EL VENTRÍCULO DERECHO 
TAMBIÉN JUEGA

Sanchez Sanchez, Jaime; Velazquez Parejo, Ana; Alé Ruiz, Irene; Salamanca Bautista, Prado; Ruiz Hueso, Rocío; 
Aramburu Bodas, Óscar.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introducción

La insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) es un síndrome complejo y heterogéneo, 
sin ningún tratamiento específico que haya demostrado reducir de forma convincente la mortalidad. Ésto nos 
obliga a buscar fenotipos dentro de la ICFEp que puedan responder a distintos tratamientos. 

Caso clínico

Se trata de una paciente de 71 años con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, 
hipotiroidismo, fibrilación auricular permanente e insuficiencia cardiaca (IC) con sustitución valvular protésica 
mecánica aórtica y mitral y anuloplastia tricuspídea. Inicia seguimiento en Unidad de Insuficiencia Cardiaca tras 
varias visitas a urgencias e ingresos en planta de hospitalización por descompensación de su patología cadiaca.

En la consulta se realiza ecocardiografía que determina una hipertrofia ventricular izquierda con fracción de 
eyección conservada, dilatación biauricular, junto de disfunción ventricular derecha y signos de hipertensión 
pulmonar. Se realiza cateterismo cardiaco derecho confirmando una hipertensión pulmonar severa precapilar y 
postcapilar.

Recibimos a la paciente en consulta muy sintomática, con ortopnea y gran limitación de su capacidad funcional 
por disnea a mínimos esfuerzos. Realizaba tratamiento con diuréticos del asa (furosemida), ARA-II (losartán), ARM 
(espironolactona), betabloqueantes (nebivolol) e iSGLT-2 (empaglifozina) a dosis plenas, bien toleradas. Dada la 
situación de insuficiencia cardiaca avanzada, sin posibilidad de tratamiento quirúrgico o intervencionista sobre 
la valvulopatía y la importante sintomatología, se informa a la paciente de que no hay opciones terapéuticas que 
hayan demostrado mejoría en su patología y se consensua ajuste de tratamiento para intentar un mejor control de 
síntomas. Se decide suspender ARA-II e iniciar tratamiento con sacubitrilo/valsartán 49/51 mg 1 comprimido dos 
veces al día. A las dos semanas, tras mejoría clínica y buena tolerancia, se prescriben dosis plenas de sacubitrilo/
valsartán 97/103 mg. Se realiza seguimiento estrecho de la paciente hasta la actualidad destacando una mejoría 
clínica y funcional evidentes, sin efectos secundarios de la terapia y sin nuevas hospitalizaciones.

Discusión

Sacubitrilo/valsartán, un inhibidor dual del receptor de neprilisina y angiotensina, ha demostrado reducir el 
riesgo de muerte por causas cardiovasculares y hospitalizaciones en pacientes con insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida (ICFEr). Sin embargo, su efecto sobre la disfunción de ventrículo derecho (VD) ha 
sido escasamente estudiado. En un estudio prospectivo observacional se demostró que la función del VD, de 
manera similar a la función del VI, mejoraba significativamente con tratamiento con sacubitrilo/valsartán. Este 
fármaco también ha mostrado mejoría de la hipertensión pulmonar severa con disfunción ventricular derecha 
asociada en estudios con modelos animales. Por tanto, este fenotipo dentro de la ICFEp podría beneficiarse de 
su tratamiento con idea de mejorar el control de síntomas y la calidad de vida en pacientes con escasas opciones 
terapéuticas. 

Conclusiones

En la ICFEp debemos buscar diferentes fenotipos a la hora de optimizar el tratamiento. En el caso de pacientes 
con ICFEp, disfunción ventricular derecha e hipertensión pulmonar severa, el uso de sacubitrilo/valsartán 
podría mejorar el control de síntomas. Se necesitan estudios que mejoren la evidencia existente y nos ayuden a 
identificar a pacientes potencialmente respondedores a los tratamientos. 
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SÍNDROME COMPARTIMENTAL COMO CAUSA SECUNDARIA DE INSUFICIENCIA CARDÍACA 
DESCOMPENSADA

Catalán Redón, Andrea; Boschin Navarro, Verónica; Ripoll Martínez, Miriam; Lobo Antuña, Victoria; Piñero 
Martínez, Celia; Broch Petit, Alejandro; Pérez Silvestre, José; Tamarit García, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Introducción

Habitualmente, el síndrome compartimental es debido a traumatismos y/o lesiones vasculares. Se produce por 
un aumento de la presión dentro del compartimento muscular, que excede la presión de perfusión y provoca 
anoxia tisular. Por eso, la anasarca secundaria a descompensación cardíaca puede ser una de sus causas.

Caso clínico

Mujer de 77 años valorada en Urgencias por disnea en reposo de 5 días de evolución junto con edematización 
de miembros inferiores y aumento del perímetro abdominal, tras abandono del tratamiento diurético. Previo a 
su llegada, sufre traumatismo en rodilla derecha con intenso dolor, signos de sufrimiento cutáneo y parestesias.
Sus antecedentes son hipertensión arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, obesidad mórbida, insuficiencia cardíaca 
con FEVI preservada, fibrilación auricular, SAOS en tratamiento con CPAP e hipotiroidismo. Sin intervenciones 
quirúrgicas. En tratamiento con Olmesartan+Hidroclorotiazida 40/25mg, Furosemida 40mg, Carvedilol 6,25mg, 
Acenocumarol según pauta, Metformina 850mg, Liraglutida 6mg, Insulina Glargina 10UI y Levotiroxina 100mg.
En sala, se halla hemodinámicamente estable con fiebre de 38,5ºC, taquipnea en reposo, ingurgitación yugular, 
crepitantes bibasales y anasarca. Rodilla derecha tumefacta, con gran equimosis en región prepatelar y medial, 
flictenas de contenido hemático e importante limitación de la movilidad activa y pasiva. 
Se solicita analítica con hemograma, coagulación, bioquímica (incluye perfil tiroideo), sedimento de orina, 
hemocultivos, electrocardiograma y radiografía de tórax. Destaca hemoglobina de 8,4g/dL, leucocitosis 
con desviación a la izquierda, urea 36mg/dL, creatinina 1.20mg/dL y proteína C reactiva 6,2mg/dl. En el 
electrocardiograma, fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida y en la radiografía signos de 
redistribución vascular, similares a placas previas. Se realiza tomografía axial computarizada (TC) de rodilla, que 
muestra gran edema de tejido subcutáneo, con colección densa irregular de 11x4x12cm y engrosamiento de la 
fascia superficial, sin presencia de gas en partes blandas. 
Es diagnosticada de insuficiencia cardíaca descompensada y ante los hallazgos del TC se solicita interconsulta a 
Traumatología, que realiza el diagnóstico de fascitis no necrotizante y síndrome compartimental leve establecido 
(por las horas de evolución), indicando antibioterapia de amplio espectro y manejo conservador.

Discusión

El síndrome compartimental se caracteriza por dolor desproporcionado a la lesión, parestesias, dolor al 
estiramiento pasivo y tensión palpable en el compartimento. El diagnóstico se realiza midiendo las presiones 
intracompartimentales y el tratamiento consiste en eliminar la causa desencadenante. Si la presión no disminuye 
rápidamente precisa de fasciotomía. Sin tratamiento puede ocasionar necrosis muscular, alteraciones sensitivas, 
parálisis, infecciones, e incluso amputación de la extremidad. 
En nuestro caso, la paciente presenta varios factores que podía precipitar dicho síndrome (traumatismo cerrado, 
anticoagulación, obesidad y edema tisular), así como clínica compatible. Por ello, se inicia tratamiento depletivo 
intenso con furosemida a dosis elevadas, suero salino hipertónico en perfusión y tiazida vía oral, para manejo 
tanto de la insuficiencia cardíaca como del síndrome compartimental. 

Conclusiones

La paciente presenta franca mejoría clínica, con disminución significativa del dolor tras diuresis de 11 litros el 
primer día y resolución de la insuficiencia cardíaca al décimo (diuresis total 60 litros). 
El tratamiento diurético jugó un papel importante, permitiendo la disminución de la presión compartimental y 
resolviendo la clínica.
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INSUFICIENCIA CARDÍACA DE ALTO GASTO

Casalod Campos, Emma; Crespo Aznárez, Silvia; Tascón Rodríguez, Raquel; Tarí Ferrer, Lucía; Venegas Robles, 
Alejandro; Alda Lozano, Alicia; Vallejo Grijalba, Juan Miguel; Pérez Calvo, Juan Ignacio.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome complejo ocasionado por la incompetencia del corazón para suplir 
las necesidades metabólicas de los órganos. Sus causas son variadas, más comúnmente consecuencias de la 
cardiopatía isquémica y de la hipertensión arterial (HTA). No obstante, existen trastornos menos comunes que 
pueden debutar como IC y suponer un reto clínico.

 

Caso clínico

Varón de 55 años, de raza negra, residente en España desde hace 20 años. Con antecedentes de tuberculosis a 
los 30, HTA y rasgo drepanocítico. Estudiado por varias especialidades por pérdida ponderal involuntaria.

Ingresa en Medicina Interna por debut de IC predominantemente derecha y fibrilación auricular (FA) con respuesta 
ventricular rápida. Exploración física: delgadez, mirada brillante con retracción palpebral, sin exoftalmos; temblor 
fino distal de extremidades y bocio difuso. En el estudio complementario, se halló una TSH suprimida con T4 
elevada. En eco-2D había hipertensión pulmonar y hallazgos compatibles con miocardiopatía no compactada, 
más dilatación global de cavidades con función sistólica preservada e insuficiencia mitral moderada. 

Se diagnosticó IC congestiva con fracción de eyección preservada (ICFEp) de alto gasto secundaria a hipertiroidismo. 
Tratado con diuréticos, betabloqueantes, anticoagulantes orales y antitiroideos, tuvo una excelente respuesta. 

En el seguimiento posterior, se constató la mejoría y estabilidad clínica sin episodios de descompensación ni 
complicaciones hemorrágicas. En el control ecocardiográfico la presión pulmonar se normalizó, así como la 
función valvular y la dilatación ventricular, que desapareció.

 

Discusión 

Habitualmente, la etiología de la IC es multifactorial. 

El hipertiroidismo puede inducir IC, causando fibrosis miocárdica, angiogénesis coronaria, alterando la 
contractilidad miocárdica y generando taquiarritmias. Todos esos mecanismos pueden ser especialmente 
deletéreos para un corazón con alteraciones estructurales como la miocardiopatía no compactada.

La FA, muy probablemente desencadenada por el hipertiroidismo y favorecida por la cardiopatía estructural, 
puede desencadenar o empeorar la IC mediante la pérdida de la contracción auricular, la disminución del 
periodo de llenado diastólico y el aumento de la regurgitación mitral, con el consecuente aumento de la precarga 
ventricular izquierda, en situaciones de taquicardia.

La miocardiopatía no compactada es un trastorno caracterizado por la alteración de la pared miocárdica con 
trabéculas prominentes y recesos intertrabeculares profundos, que originan un miocardio engrosado con dos 
capas. Su etiología suele ser hereditaria pero puede aparecer en otras situaciones, como trastornos metabólicos, 
neuromusculares, etc. Las manifestaciones clínicas son variables, desde asintomáticas, hasta IC, arritmias y 
tromboembolismos. 

 

Conclusiones

La IC es un síndrome de origen multifactorial, cuyo tratamiento requiere un enfoque global. El correcto diagnóstico 
y tratamiento de las comorbilidades como el hipertiroidismo, la anemia o la FA, permitirá adecuar el tratamiento a 
cada paciente sin necesidad de emplear medidas extraordinarias o escasamente indicadas en algunos pacientes. 
Como demuestra este caso, la sospecha de hipertiroidismo y su tratamiento específico resultaron curativos y 
erradicaron la semiología clínica de IC.
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SHOCK CARDIOGÉNICO POR ESTENOSIS AÓRTICA

Lanau Campo, Clara; Tari Ferrer, Lucia; Sanz Valer, Eugenia Mercedes; Pérez Abad, Laura; Tascón Fernández, 
Raquel; Vallejo Grijalba, Juan; Zalba Etayo, Begoña; Crespo Aznarez, Silvia.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

La estenosis aórtica tiene una prevalencia que varía desde un 0,2% en edades entre 50 y 59 años hasta un 10% 
en mayores de 80 años.

La triada clásica descrita en este tipo de patología es el síncope, la angina de pecho y la disnea. La hipertrofia 
miocárdica por un lado junto con la obstrucción de salida del ventrículo izquierdo son labase fisiopatológica que 
provoca la insuficiencia cardiaca en estos pacientes. Asimismo en la estenosis aórtica ocurre isquemia miocárdica, 
por distintos mecanismos, principalmente por la existencia de enfermedad coronaria ateroesclerótica asociada 
en muchos casos, mayor cuanto más añosos sean los pacientes.

Caso clínico

Mujer de 79 años, con antecedentes de hipertensión, dislipemia, enfermedad renal crónica, artritis reumatoide, 
cardiopatía isquémica crónica (stents en DA media, DA distal y CD distal-DP ostial), valvulopatía aórtica 
degenerativa con estenosis severa (2020). Tratamiento habitual: Nitroplast, Cafinitrina, Procoralan, Vasonase, 
Adiro, Seguril y Lipocomb entre otros.

Acude a Urgencias en 2021 por episodio de disnea, dolor torácico y síncope. En el ECG se objetiva infradesnivelación 
difusa del ST con elevación en V1 y aVR, activándose el Código infarto y realizándose angiografía coronaria, sin 
cambios con respecto al estudio del 2020.

Analíticamente destaca: NT-proBNP 4.342, TnTus inicialmente de 4.800 hasta >10.000 y Dímero D 15.000. Durante 
su estancia en Urgencias franco empeoramiento clínico con desaturación e hipotensión mantenidas, por lo que 
tras descartarse TEP con angioTC torácico ingresa en UCI.

Dada su situación de insuficiencia cardiaca con shock cardiogénico dependiente de Noradrenalina y Dobutamina, 
se decide realización urgente de implantación de válvula aórtica transcatéter (TAVI), previa intubación, sin 
complicaciones inmediatas.

Durante su estancia en UCI precisa inicialmente de soporte inotropo, hemodiafiltración y ventilación mecánica 
invasiva prolongada. Como complicación post procedimiento presenta episodios de fibrilación auricular, 
precisando de Amiodarona IV. En ecografías seriadas FEVI aceptable y sin gradiente aórtico.

Mejoría progresiva de la función renal y de ventilación, aunque con un weaning complicado, es posible su 
decanulación y alta tras un mes de ingreso.

Discusión

La insuficiencia cardiaca (IC) que aparece en contexto de una estenosis aórtica (EAo) severa es una de las 
patologías en las cuales puede haber una herramienta que aumentaría la supervivencia y la calidad de vida de los 
pacientes como es la sustitución valvular aórtica. El inconveniente que aparece es la existencia de enfermedad 
concomitante que da lugar a un riesgo quirúrgico que no puede asumirse. Por tanto, además del tratamiento 
médico que disminuya el estado congestivo del paciente, la detección precoz de la EAo es clave para reducir su 
alta morbimortalidad. En muchas ocasiones en pacientes pluripatológicos se opta por el manejo conservador 
pero una alternativa terapéutica cada vez más usada a lo largo de la última década sería la implantación de 
prótesis aórtica percutánea.

Conclusiones

La IC por estenosis aórtica presenta una elevada morbimortalidad, pero la utilización de técnicas como la TAVI 
han permitido una mejoría progresiva en el pronóstico de esta enfermedad.
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NO TODO ES AMILOIDOSIS CARDÍACA. A PROPÓSITO DE UN CASO

Piñero Martínez, Celia; Nebot Ariño, Aitana María De La Mercè; Abenza Barberà, Laura; Russo Botero, Sofia; 
Rodrigo Domínguez, David; Lorente Furió, Óscar; Pérez Silvestre, Jose; Tamarit García, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Introducción

La amiloidosis con afectación cardíaca es una patología considerada como rara u olvidada entre la etiología de 
la insuficiencia cardíaca. Pese a ello, nuevos estudios parecen indicar que tan sólo se trata de una condición 
infradiagnosticada. 

Disponemos de evidencia que un diagnóstico precoz, facilita un tratamiento precoz con mejoría de la 
supervivencia. Disponemos actualmente de protocolos que facilitan reconocer signos de alarma y diagnosticar 
precozmente la amiloidosis.

Caso clínico 

Mujer de 82 años con hipertensión arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2, fibrilación auricular permanente 
anticoagulada y diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) con FEVI preservada, que se mantiene 
en seguimiento por Cardiología desde 2014. Fue derivada a la UMIPIC (Unidad Manejo Integral Pacientes con 
Insuficiencia Cardíaca) de medicina interna por descompensaciones de ICC frecuentes a partir de 2016. Con 
protocolo de diuréticos y ajuste de medicación domiciliaria se consiguió estabilidad clínica. Tras un año de 
seguimiento, ingresa por insuficiencia renal aguda (IRA) en el contexto de una diarrea aguda en agosto, asociado 
a intolerancia de betabloqueantes por bradicardia con cifras tensionales en límites bajos. Al alta mantuvo cifras 
elevadas de creatinina plasmática (Cr 3,3 mg/dl) y NT-proBNP de >35.000. Se evaluó a la semana en CCEE, se 
observó empeoramiento de IRA, NT-proBNP desproporcionadamente elevado respecto a la clínica presentada, 
intolerancia a betabloqueantes y tendencia a la hipotensión. En ecocardiograma se observó engrosamiento de 
ventrículo izquierdo (VI) >12 mm y signos de amiloidosis cardíaca. EN ese momento se solicitó proteinograma y 
gammagrafía con tecnecio 99 compatibles con diagnóstico de amiloidosis, por lo que se ingresó para estudio en 
profundidad. Tras biopsia de médula ósea, fue diagnosticada de mieloma múltiple con amilodiosis secundaria y 
se inició tratamiento y seguimiento por parte de Hematología. 

Discusión

En base a las nuevas guías europeas de diagnóstico de amiloidosis cardíaca, la ecocardiografía es una herramienta 
indispensable para el cribado de todo paciente con ICC que presente criterios de alarma o sea mayor a los 65 años. 
El cribado se considera positivo con un grosor del tabique del VI superior a 12 mm. Esto conlleva que el número 
de pacientes que deberán someterse a pruebas diagnósticas de confirmación (proteinograma, inmunofijación en 
orina y gammagrafía con tecnecio 99) va a aumentar en gran medida, ya que supone un hallazgo muy frecuente 
en los pacientes con ICC y más de 65 años. 

El escenario actual, es si el uso de tratamiento para la amiloidosis, la posible etiología de la misma y la patología 
asociada o derivada de ella, será un objetivo a implementar en todo paciente que sea diagnosticado y si el 
aumento de la supervivencia será significativo en los grupos poblacionales de pacientes ancianos. Sin olvidarnos 
de la afectación más allá del corazón, con necesidad de protocolizar el seguimiento de estos pacientes.

Conclusiones

La amiloidosis cardíaca es una patología infradiagnosticada, por ello es necesario el reconocimiento de los signos 
y síntomas de alarma, así como realizar pruebas de cribaje, para establecer un diagnóstico diferencial correcto y 
un tratamiento precoz, dado el aumento de supervivencia. 
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UNA CAUSA INFRECUENTE DE INSUFICIENCIA CARDÍACA: LA IMPORTANCIA DE PERSEVERAR

Pitto Robles, Inés; Calle Gómez, Mª Inmaculada; Esteva Fernández, David; Gómez Ronquillo, Patricia; Gutiérrez 
Cabello, Francisco.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introducción

Los feocromocitomas son tumores neuroendocrinos conocidos como “grandes simuladores” por su enorme 
variedad de presentaciones clínicas; entre las más infrecuentes y de más difícil diagnóstico se encuentra la 
insuficiencia cardíaca (IC).

Caso clínico

Mujer de 60 años, obesa mórbida, con síndrome apnea-hiponea del sueño con CPAP, hipertensión arterial 
(HTA) refractaria tratada con 5 fármacos, diabetes mellitus de 15 años de evolución, fibrilación auricular con 
cardioversión eléctrica efectiva (junio 2021), IC de varios meses de evolución y enfermedad renal crónica 
multifactorial. 
Ingresa por descompensación hidrópica muy llamativa (a pesar de titulación ambulatoria de diuréticos de asa) 
en contexto de crisis hipertensiva (PA 196/84 mmHg). El ecocardiograma muestra engrosamiento de pared de 
ventrículo izquierdo, con fracción de eyección (FE) preservada y dilatación de aurícula izquierda. Se realiza TC 
abdominal para descartar lesión orgánica, que objetiva masa adrenal derecha, clasificada por Radiología como 
adenoma de características atípicas. 
Tras el alta, se continúa estudio en consulta de IC. Destaca aumento del sodio urinario (122 mEq/L) y de 
normetanefrina en orina 24h (6902 µg/dL); la gammagrafía con MIBG no revela captación a nivel suprarrenal y el 
resto del estudio hormonal es normal. Dada la persistencia de descompensaciones hidrópicas e HTA a pesar de 6 
fármacos antihipertensivos, decidimos solicitar PET-TC con galio-68, que confirma hipercaptación a nivel adrenal 
derecho, sugerente de feocromocitoma. La paciente se somete a suparrrenalectomía derecha, procedimiento 
que transcurre sin complicaciones, obteniéndose confirmación anatomopatológica.

Discusión

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino infrecuente, productor de catecolaminas, originado en las células 
cromafín neuroectodérmicas de glándulas suprarrenales. La tríada clásica (cefalea, diaforesis y palpitaciones) es 
infrecuente, siendo la HTA la presentación sistémica más habitual. La IC asociada a feocromocitoma (tanto con 
FE preservada como reducida) se presenta en un 10-20% de casos de feocromocitoma, y es infrecuente como 
primera manifestación clínica.
Las manifestaciones cardíacas del feocromocitoma incluyen arritmias, cardiopatía isquémica, hipertrofia 
ventricular izquierda y miocardiopatía. Esta última puede presentarse con distintos patrones: miocardiopatía 
dilatada (la más frecuente y la que más habitualmente debuta como IC congestiva), Takotusbo, miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva o miocarditis. En el feocromocitoma son varios los mecanismos fisiopatológicos que 
pueden ocasionar IC, aunque los más relevantes para el desarrollo de miocardiopatía es la sobrecarga de presión 
por el estado hipertensivo y la lesión miocárdica secundaria a toxicidad por catecolaminas. 
La ausencia de síntomas típicos de feocromocitoma contribuye al retraso diagnóstico de la miocardiopatía 
asociada a feocromocitoma; además, la elevación de metanefrinas que se produce en la IC consecuencia de la 
estimulación adrenérgica actúa como factor confusor. Así, un número significativo de pacientes se diagnostica 
tras el desarrollo de complicaciones cardiovasculares severas. Cabe destacar asimismo peculiaridades de manejo 
del fallo cardíaco: el uso de alfabloqueantes es mandatorio para evitar empeoramiento de eventos hipertensivos, 
no siendo de primera elección en IC de otras etiologías.

Conclusiones

Es fundamental un alto grado de sospecha clínica para diagnosticar causas infrecuentes de insuficiencia cardíaca, 
que se presentan de forma atípica. En la miocardiopatía asociada a feocromocitoma, el diagnóstico y resección 
precoces son cruciales, dada la reversibilidad de la sintomatología.
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INSUFICIENCIA CARDIACA Y MIELOMA MULTIPLE: UNA ASOCIACIÓN PELIGROSA

Garcia Calle, David; Sanchez Arribas, Julia; Cuello Castaño, Ana Belen; Daza Sanchez, Marina; Salamanca Bautista, 
Prado; Aramburu Bodas, Óscar.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introducción
El mieloma múltiple es una neoplasia monoclonal que se caracteriza por la proliferación de células plasmáticas en 
la medula ósea y por lo tanto la sobreproducción de inmunoglobulinas monoclonales completas. Esta enfermedad 
representa alrededor del 15% de las neoplasias hematológicas, siendo más frecuente en la 7ª década de la vida. 
La incidencia en España es de 3.5 casos por cada 100.000 habitantes, constituyendo una causa importante de 
morbimortalidad en la población.
 
Caso clínico
Mujer de 58 años hipertensa, diabética y dislipémica que acude al servicio de Urgencias por palpitaciones, dolor 
torácico y disnea. La exploración física era normal excepto por la taquicardia a la auscultación y leves edemas en 
miembros inferiores
En la analítica destacaba elevación de troponinas seriadas (106 -115 -144 ng/L), sin curva de necrosis miocárdica y 
unos niveles aumentados de NT-pro-BNP (4300 pg/mL). Se realizó electrocardiograma que presentaba 
aplanamiento generalizado de la onda T.
Dado el cuadro clínico y los hallazgos de las pruebas se decidió ingreso para completar estudio. En las pruebas 
durante su hospitalización destacaron: 

•	 Analítica reglada: Hb 9’7 g/dL. VCM 81’4 fL. Creatinina 2’39 mg/Dl. Filtrado glomerular 22 mL/
min/1’73m2. GGT 179 U/L. Pico monoclonal IgG/lambda con componente monoclonal 1,4 g/dL. 
Diferencial Lambda - Kappa 252.48 ratio. IgG 2157 mg/dl.

•	 Ecocardiografía: engrosamiento septal y pared posterior de 15 mm. Insuficiencia mitral y aórtica 
moderada.

•	 Coronariografía: sin lesiones aparentes.
A la vista de estos hallazgos se solicitaron biopsias de médula ósea y de glándula salivar. Los resultados fueron 
respectivamente: Mieloma múltiple con un 10.5% de infiltración plasmocitaria y presencia de depósito amiloide 
con estudio inmunohistoquímico negativo para amiloidosis AA. La gammagrafía cardíaca DPD mostró depósito 
patológico de captación del trazador a nivel miocárdico grado 1 de Perugini.
A partir del momento del diagnóstico, teniendo en cuenta que la paciente se encontraba sintomática, se 
inició tratamiento con CyBorD (Ciclofosfamida, Bortezomib, Dexametasona) para el mieloma múltiple y beta-
bloqueantes, IECA y furosemida para la patología cardiaca.
Si bien la respuesta a CyBorD ha sido óptima, la paciente continúa con mal control de los síntomas de insuficiencia 
cardíaca.
 
Discusión
Es fundamental evaluar la posibilidad de coexistencia de amiloidosis de cadenas ligeras en pacientes 
diagnosticados de mieloma múltiple, cuando presenten clínica de insuficiencia cardiaca, pues ambas patologías 
pueden coexistir en el 20-35% de los casos. Precisamente es la afectación cardiaca la que determina el pronóstico, 
siendo responsable de hasta el 40% de la mortalidad de estos pacientes. Aunque la insuficiencia cardiaca es la 
causa principal de morbimortalidad, no hay que olvidar que el depósito de material amiloide puede afectar a 
cualquier estructura cardiaca, provocando alteraciones del sistema de conducción, dolor torácico sin lesiones 
coronarias, valvulopatías o derrame pericárdico. 

Conclusiones
La presencia de clínica compatible con insuficiencia cardiaca, alteraciones en conducción eléctrica, junto con 
hallazgos compatibles en la imagen cardiaca debe de hacernos sospechar amiloidosis cardiaca AL en pacientes 
con mieloma múltiple. En estos casos se deben ampliar los estudios para llegar a un diagnóstico temprano, ya 
que la rapidez tiene implicaciones en el pronóstico de la enfermedad. 
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NECROSIS GRASA EPI-PERICÁRDICA CON INSUFICIENCIA CARDÍACA ASOCIADA EN CONTEXTO DE 
INOCULACIÓN DE VACUNA SARS-COV2: ¿UNA NUEVA ENTIDAD CLÍNICA?

Molina Alonso, Siena; Gili Segarra, Cristina; Simon Pascua, Lluis; Mariné Guillem, Meritxell; San Gil Betriu, Anna; 
Ibars Campaña, Sonia; Monzon Camps, Helena.

Hospital Mutua, Terrassa.

Introducción

El dolor torácico es un motivo de consulta muy frecuente con un amplio diagnóstico diferencial englobando 
desde causas mecánicas, hasta isquemia miocárdica o tromboembolismo pulmonar (TEP). Una etiología poco 
frecuente es la necrosis de grasa epicárdica, presentándose frecuentemente como dolor torácico pleurítico 
pudiendo irradiarse a extremidades superiores y asociar disnea o fiebre, entre otros.

Caso clínico

Presentamos el caso de un varón de 54 años, fumador, con antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia y 
miocardiopatía dilatada no isquémica no filiada con FEVI recuperada bajo tratamiento neurohormonal. Consulta 
en urgencias, 15 días tras administración de vacuna SARS-CoV2, por disnea de mínimos esfuerzos de una semana 
de evolución y aparición, en las últimas 48h, de dolor torácico izquierdo de características pleuríticas y fiebre 
(39ºC). A su llegada a urgencias se encuentra normotenso y febril (38.2ºC), con requerimiento de FiO2 0.26 
para mantener SatO2 >95% y frecuencia respiratoria de 20-24rpm. Se completa estudio con electrocardiograma 
(sin signos de síndrome coronario agudo), radiografía de tórax, destacando únicamente cardiomegalia, y analítica 
con leucocitosis 13.41x10^9 con neutrofilia, aumento de proteína C reactiva (PCR) a 295mg/L, procalcitonina 
negativa, Ddímero 3926ng/mL, curva de troponinas en meseta y elevación de NT-proBNP (4700ng/L). Se realiza 
tomografía computarizada (TC) que descarta signos de TEP pero sí muestra trabeculación de la grasa epi-
pericárdica izquierda con ganglios reactivos asociados al mismo nivel, así como derrame pleural izquierdo y 
afectación inflamatoria de la grasa omental izquierda.
Con la orientación diagnóstica de necrosis de la grasa epicárdica izquierda e inflamación de grasa omental 
ipsilateral, se inicia tratamiento antiinflamatorio. Secundariamente, el paciente presenta insuficiencia cardíaca 
descompensada, requiriendo oxigenoterapia y tratamiento diurético endovenoso. Con el tratamiento instaurado 
evoluciona satisfactoriamente, quedando asintomático a la semana.

Discusión

La necrosis de la grasa epicárdica, descrita por primera vez en 1957, puede presentarse como dolor torácico de 
características pleuríticas ipsilateral a la zona de necrosis, pudiendo asociar disnea, fiebre o derrame pleural.
Históricamente, se iniciaba la sospecha diagnóstica ante detección radiográfica de una masa paracardíaca. 
Actualmente, dada la mayor disponibilidad del TC, muchos casos se detectan al completar el estudio de sospecha 
de TEP, aunque cada vez es más habitual solicitar el TC por sospecha de necrosis de grasa epicárdica. 
Aún habiéndose propuesto teorías etiológicas como la presencia de procesos neoplásicos previos tipo lipoma o 
liposarcoma, isquemia de un pedículo vascular sensible a microtraumatismos del latido cardíaco o el incremento 
de la presión intratorácica relacionada con la maniobra de Valsalva, la etiología sigue siendo desconocida.
Desde la pandemia por SARS-CoV2 y la introducción de las vacunas del mismo, se están describiendo posibles 
efectos secundarios y patologías desencadenadas tanto por la infección como por la vacuna. En el caso presentado, 
dada la temporalidad de los eventos, se podría plantear una posible relación etiológica con la necrosis de la grasa 
epicárdica.

Conclusiones

La necrosis de la grasa epicárdica es una causa poco frecuente de dolor torácico, de etiología no conocida, que 
presenta buen pronóstico con tratamiento conservador. Con el caso descrito, proponemos una posible relación 
causal con la vacuna por SARS-CoV2.
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PACIENTE CON PALPITACIONES ATRIBUIDAS A FIBRILACIÓN AURICULAR. UN HALLAZGO EN EL 
ESTUDIO QUE REVELA UN CASO DE UNA ENTIDAD INFRECUENTE CON UNA SINTOMATOLOGÍA 
COMÚN 

Amaro, Jose Rafael; Godoy, Rita; Sitges Mila, Claudia; Falgá, Concepcion; Boixeda, Ramon.

Consorci Sanitari del Maresme, Mataró.

Introducción

La FA es la arritmia más prevalente, se estima que está presente en 2% de la población general. Las guías actuales 
recomiendan en todo paciente con FA realizar un ecocardiograma con el fin de detectar enfermedad cardiaca 
estructural o trombos auriculares.

Caso clínico

Mujer de 61 años sin factores de riesgo cardiovascular, con FA diagnosticada en septiembre 2021 por clínica 
de palpitaciones por lo que fue tratada con B-bloqueantes y no anticoagulada por CHADS-VASC 1 punto. Como 
únicos antecedentes patológicos adicionales presenta, síndrome depresivo sin tratamiento actual, histerectomía 
con anexectomía bilateral por mioma uterino y osteoporosis en tratamiento. Acude a urgencias en noviembre de 
2021 derivada desde dispensario por ecocardiograma de estudio que reporta imagen intracavitaria en aurícula 
derecha (AD) móvil de aproximadamente 7 cm de longitud, no adherida a arquitectura auricular y con origen 
en VCI que alcanza plano valvular tricuspídeo. La paciente se encuentra asintomática y se encuentra en ritmo 
sinusal, pero se inicia tratamiento anticoagulante e ingresa para estudio de masa/trombo intraauricular. En 
estudios de imagen durante ingreso (TC toraco/abdominal y RM cardíaca) se confirma que la masa que protruye 
en AD desde VCI tiene origen desde vena ovárica derecha invadiendo VCI en su confluencia con venas renales 
extendiéndose cranealmente hasta alcanzar AD. La masa muestra captación de gadolinio (realce precoz y tardío) 
signos sugestivos de estar perfundida además de no mostrar criterios de malignidad al no invadir estructuras 
vecinas. Estas características radiológicas hacen poco probable el diagnóstico de mixoma auricular o trombosis 
intrauricular. Por las características se orienta como posible leiomiomatosis intravascular con extensión cardiaca 
y se planifica intervención en un tiempo por laparotomía-esternotomía con atriotomía, cavotomía y nefrectomía 
derecha, presentando buena evolución en post operatorio, sin alteraciones relevantes en el ecocardiograma 
de control. La paciente es alta a domicilio sin anticoagulación por CHA2D2S-VASc 1 pto. La anatomía patológica 
confirmó el diagnóstico de leiomiomatosis intravascular.

Discusión

La leiomiomatosis intravascular es una variante rara del leiomioma uterino de estirpe benigna, pero por su 
capacidad de extensión hacia la luz de las venas adyacentes y cavidades cardiacas puede considerarse maligna, 
de aquí la importancia de los antecedentes de nuestra paciente. Aunque no se ha descrito la asociación directa de 
esta entidad con FA, hay que tomar en cuenta que su presentación clínica más frecuente es como palpitaciones, 
insuficiencia cardiaca o síncope, por lo que resulta de utilidad conocer esta entidad. En contexto de una imagen 
intracavitaria es importante el diagnóstico diferencial con tumores primarios intracavitarios, como el mixoma, 
y la trombosis; en este orden un ecocardiograma con una masa móvil que invade AD es altamente sugestivo de 
leiomiomatosis intravascular intracardiaca.

Conclusiones

El estudio estandarizado de FA necesario, aporta información sobre la posible etiología y la actitud terapéutica 
más adecuada, además permite la identificación de otras patologías no claramente relacionadas y potencialmente 
graves como en este caso.

La leiomiomatosis es una entidad rara potencialmente mortal y debe tenerse en cuenta en pacientes con 
antecedentes de miomas uterinos y masa en AD.
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AMILOIDOSIS Y FIBRILACIÓN AURICULAR, UNA COINCIDENCIA NADA CASUAL

Lanau Campo, Clara; Aramburu Llorente, Jimena; Vallejo Grijalba, Juan Miguel; Tascon Rodriguez, Raquel; García 
Lafuente, Javier; Larrosa Moles, Marcos; Aibar Arregui, Miguel Angel; Tari Ferrer, Lucia.

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introducción

La importancia de la Insuficiencia Cardíaca (IC) radica, además de en su ominoso pronostico, en su elevada 
prevalencia, mayor del 10% en pacientes mayores de 70 años.
Existe una gran variedad de etiologías, siendo, en países desarrollados, la enfermedad coronaria y la hipertensión 
arterial (HTA) las más frecuentes. No obstante, la amiloidosis como causa de IC está ganando protagonismo, 
predominantemente en la población mayor de 65 años.

Caso clínico

Varón de 74 años, con antecedentes de EPOC-asma, HTA con cardiopatía hipertensiva y fibrilación auricular (FA) 
persistente de larga evolución.
El paciente presentaba múltiples episodios de FA mal tolerados, llegando a precisar cardioversión eléctrica. Se 
inició anticoagulación con Apixaban y Amiodarona, pero ante persistencia de los episodios, se decidió ablacionar 
el ostium de las venas pulmonares, techo de aurícula izquierda e istmo mitral.
Posteriormente en consultas de cardiología, el estudio ecocardiográfico evidenció un ventrículo izquierdo 
severamente hipertrofiado de forma simétrica y aspecto moteado con una fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo (FEVI) ligeramente deprimida.
Ya en consultas de Medicina Interna, se realizó Gammagrafía DPD-Tc 99m, siendo ésta compatible con amiloidosis 
cardiaca (AC). Se descartó, mediante los estudios pertinentes, origen hematológico y genético, por lo que se 
diagnosticó de AC TTR nativa, wild type o senil.
Clínicamente, mantuvo clase funcional NYHA I-II, aunque presentó dos nuevos episodios de FA tras lo cual se 
realizó ablación del nodo auriculo-ventricular e implante de un marcapasos bicameral con electrodo en rama 
izquierda, sin presentar nuevas recurrencias.
El paciente fue valorado en la Unidad de Cardiopatías familiares e incluido en el ensayo “Helios B” para su 
tratamiento (Vutrisiran).

Discusión

La amiloidosis es una enfermedad multisistémica debido a un depósito extracelular de fibrillas de amiloide 
anómalo, que ocasiona, a nivel cardíaco una disfunción diastólica, con clínica progresiva de IC.
Existe una correlación documentada entre la presencia de FA y el desarrollo de amiloidosis, mayormente con la 
variante senil. La disfunción diastólica del ventrículo izquierdo junto al patrón de llenado restrictivo y la infiltración 
del tejido de excito-conducción por la sustancia amiloide, son los mecanismos que favorecen el mayor número 
de arritmias.
El hallazgo de FA en estos pacientes no incrementa la mortalidad, si bien condiciona un deterioro en la calidad de 
vida, en forma de reingresos. En cuanto al tratamiento y estrategia oportunos (control del ritmo versus frecuencia) 
no se han demostrado diferencias en cuanto a la supervivencia. Por otro lado, las tasas de recurrencias tras 
ablación por catéter son muy variables.

Conclusiones

Es esencial la sospecha clínica para establecer un diagnóstico temprano, permitiendo utilización de fármacos 
específicos que frenen el depósito de amiloide, mejorando consecuentemente el pronóstico de la enfermedad.

En cuanto al manejo de arritmias presentadas en estos pacientes, no existen diferencias entre la estrategia de 
control de ritmo o frecuencia, no obstante, es esencial evitar episodios de taquiarritmias dado el consecuente 
aumento de morbilidad que supone el ingreso hospitalario.
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FIBRILACIÓN AURICULAR DE ALTO RIESGO EMBÓLICO Y SANGRADO DIGESTIVO CRÓNICO, UNA 
COMBINACIÓN PELIGROSA

Villanueva Sanchez, Iker; Aramberri Vigo, Mario José; Bascones Solorzano, Javier; Aznal Begil, Martin; Fuentes 
San Juan, Markel; Lopez Gonzalez, Ibai; Robles Aramburu, Maria Rosario; Mendoza Gutierrez, Maria Fatima.

Hospital de Galdakao - Usansolo, Galdakao.

Introducción

La anticoagulación de pacientes pluripatológicos con fibrilación auricular (FA) frecuentemente condiciona 
sangrado digestivo crónico con anemizaciones e ingresos recurrentes con gran impacto sobre su funcionalidad 
y calidad de vida. La concurrencia de estos dos problemas supone un reto a la hora de plantear alternativas 
terapéuticas eficaces tanto para el control del riesgo embólico como el hemorrágico.

Caso clínico

Varón de 66 años, pluripatológico, Barthel 85, cognitivamente preservado, con cardiopatía isquémica con FEVI 
deprimida en ritmo de FA permanente de alto riesgo embólico (CHAD2-VASc de 5) y anemia ferropénica crónica 
sin estudios endoscópicos. Anticoagulado con Acenocumarol con mal control de INR.

Ingresa por shock hemorrágico con hemoglobina (Hb) de 3,7g/dL. Se realizan estudios endoscópicos y se 
identifica angiodisplasia colónica sangrante que es fulgurada durante la colonoscopia y se rota de Acenocumarol 
a Apixaban.

Ingresa nuevamente un mes más tarde con clínica de hematoquecia y descompensación de insuficiencia cardíaca 
constatándose en analítica Hb 7,8 g/dL. Se repitió la colonoscopia identificándose en esta ocasión incontables 
angiodisplasias colónicas con sangrado babeante intermitente. Se fulguraron con argón muchas de las lesiones, 
pero con la advertencia del equipo de endoscopias de que, en presencia de tantas angiodisplasias, el tratamiento 
no sería eficaz. Se inició tratamiento con Octreótido subcutáneo.

Un mes después del alta, requirió nuevamente transfusión de 2 concentrados de hematíes en el Hospital de Día. 
Se suspendió la anticoagulación (se pautó Ácido Acetilsalicílico por cardiopatía isquémica) y se propuso al paciente 
para cierre de orejuela, que se realizó con éxito mediante el dispositivo Watchman. Ante ausencia de anemización 
en los controles posteriores, se suspendió el Octreótido. El paciente no ha presentado complicaciones embólicas 
ni ha precisado soporte transfusional transcurridos 12 meses desde el cierre de orejuela.

Discusión

La decisión de anticoagular a un paciente pluripatológico con FA es frecuentemente compleja y obliga a tener 
en cuenta muchos factores que modulan el riesgo hemorrágico y embólico del paciente. Cuando aparecen 
complicaciones hemorrágicas, el médico internista, con una visión global del paciente, es uno de los profesionales 
más capacitados para implementar estrategias terapéuticas que sirvan para optimizar el tratamiento. 

Cuando el tratamiento endoscópico de las angiodisplasias colónicas no es capaz de controlar el sangrado, el 
octreótido es una alternativa segura que puede ser eficaz para disminuir las necesidades transfusionales de estos 
pacientes.

El cierre de orejuela mediante dispositivos implantables es una intervención con altas tasas de éxito en el 
implante (98%) y aceptables tasas de complicaciones peri-intervención (4%). El dispositivo Watchman en la FA 
no valvular ha demostrado ser no inferior a la Warfarina para la prevención de eventos embólicos, con menor 
riesgo de hemorragia mayor y de mortalidad global.

Conclusiones

Los pacientes pluripatológicos con FA de alto riesgo embólico y sangrado digestivo crónico suponen un reto 
de difícil manejo. Cuando agotamos las estrategias farmacológicas para controlar el sangrado, la evidencia 
disponible respalda el uso del cierre de la orejuela y la suspensión de la anticoagulación en estos pacientes.
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ANTICOAGULACIÓN EN PACIENTE CON FIBRILACIÓN AURICULAR Y SÍNDROME DE HEYDE

Sitges Milà, Clàudia; Gil Aliberas, Natàlia.

Consorci Sanitari del Maresme, Mataró.

Introducción

El síndrome de Heyde (SH) es una enfermedad multisistémica basada en la asociación entre estenosis aórtica 
(EAo), angiodisplasia gastrointestinal y síndrome de von Willebrand adquirido (SvWa). Está probablemente 
infradiagnosticado y en pacientes bajo tratamiento anticoagulante por fibrilación auricular (FA) se incrementa 
el riesgo de hemorragias gastrointestinales (HGI) y de anemia, pudiendo descompensar la insuficiencia cardiaca 
secundariamente.

Caso clínico

Hombre de 77 años autónomo con antecedentes personales de ex-enolismo de 11 UBE/día, hipertensión arterial 
controlada con 3 fármacos, angiodisplasia intestinal (tratada mediante coagulación con argón-plasma -CcAP- en 
mayo de 2019 y abril de 2021), pólipos colónicos, dolicocolon y anemia ferropénica por HGI.
En octubre de 2021 presenta FA de debut, consecuentemente iniciándose anticoagulación con acenocumarol 
(CHA2DS2-VASc: 3 puntos). En diciembre de 2021, en contexto del tratamiento anticoagulante, presenta cuadro 
de hiperdescoagulación (labilidad del INR) y anemización por HGI, requiriendo múltiples transfusiones de 
concentrados de hematíes (CCHH) y posterior CcAP. Asimismo, se sustituye acenocumarol por apixaban, con la 
finalidad de reducir el riesgo de sangrado (HAS-BLED: 5 puntos).
En enero de 2022 se realiza ecocardiograma para estudio de soplo sistólico, que demuestra EAo moderada e 
insuficiencia aórtica leve-moderada.
El paciente consulta nuevamente en febrero de 2022 por astenia y baja tolerancia al ejercicio. En la exploración 
física destaca palidez mucocutánea y soplo aórtico grado III/VI. En la analítica se objetiva anemia ferropénica 
con hemoglobina 5,6 g/dL y hematocrito 17,4%, junto con TTPA alargado; y se observan nuevas lesiones 
angiodisplásicas en la colonoscopia, precisándose CcAP. Se requiere transfusión de 2 CCHH y administración 
de 1500 mg de hierro endovenoso. Con todos estos datos, se sospecha un SH, por lo que se estudia la función 
plaquetaria, presentando PFA-100 alterado, colágeno/epinefrina 293s, colágeno/ADP 163s y antígeno de factor 
de vW normal, orientándose como SvWa.
Con lo expuesto, se plantea la retirada del tratamiento anticoagulante y como terapia alternativa el cierre 
percutáneo de la orejuela izquierda (COIp). Del mismo modo y dados los antecedentes, se plantea el estudio 
individualizado de la implantación de la válvula aórtica transcatéter (TAVI).

Discusión

En pacientes con SH y otras comorbilidades como la FA, la terapia antitrombótica debe individualizarse según 
el riesgo-beneficio. En este caso, se decidió que el riesgo hemorrágico superaba el riesgo tromboembólico, por 
lo que se paró la anticoagulación. Además, se planteó una terapia alternativa (COIp) para evitar el uso de estos 
fármacos y reducir el riesgo de sangrado y descompensaciones secundarias a la anemización.
Por otra parte, en diversos estudios se ha demostrado que cuando la sustitución valvular aórtica es efectiva 
(sea EAo moderada o severa), disminuye enormemente la tasa de HGI; una indicación que hoy todavía no se 
encuentra en las guías de práctica clínica, pero que debería plantearse en ciertos casos de HGI recurrentes como 
este.

Conclusiones

El SH requiere una correcta identificación de la asociación entre las tres entidades descritas para poder plantear 
un abordaje multidisciplinar e individualización del tratamiento médico, endoscópico y quirúrgico (sustitución 
valvular), teniendo en cuenta la patología concomitante (FA), y así poder disminuir la comorbilidad que puede 
causar.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ENFERMEDAD SEVERA DE TRONCO CORONARIO IZQUIERDO 
TRIFURCADO Y FIBRILACIÓN AURICULAR DE CRONOLOGÍA INCIERTA EN PACIENTE DE EXTREMO 
RIESGO CARDIOVASCULAR

Mora Delgado, Juan1; Lojo Cruz, Cristina1; Martínez Capoccioni, Uriel Fantino2.
1Unidad de Gestión Clínica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la 
Frontera, Jerez de la Frontera; 2Unidad de Gestión Clínica de Cardiología. Hospital Universitario de Jerez de la 
Frontera, Jerez de la Frontera.

Introducción

El aumento de comorbilidades en pacientes con síndrome coronario agudo implica la evaluación conjunta de 
diversas medidas que pueden ser claves en el devenir clínico. Este caso enfatiza la importancia del abordaje 
integral del paciente pluripatológico con infarto agudo de miocardio y fibrilación auricular.

Caso clínico

Mujer de 74 años, sin alergias conocidas ni hábitos tóxicos, parcialmente dependiente. Entre sus antecedentes 
destacan hipertensión arterial grado 2, hipercolesterolemia primaria, obesidad grado 3, estenosis aórtica 
moderada con ventrículo izquierdo no dilatado (FEVi 65%), anemia megaloblástica, síndrome depresivo e 
incontinencia urinaria. Su tratamiento domiciliario era enalapril 20 mg/hidroclorotiazida 12,5 mg, omeprazol 20 
mg, solifenacina 5mg, trimetazidina 20 mg y sertralina 50 mg. Fue trasladada a Urgencias por disnea a mínimos 
esfuerzos de aparición progresiva y dolor centrotorácico opresivo no irradiado intermitente de una semana de 
evolución, con SatO2 60% basal, taquicardia e hipotensión arterial. Fue desestimada por Cuidados Intensivos 
dada su cormobilidad y dependencia. Ingresó en Medicina Interna con SCASEST Killip III y fibrilación auricular 
con respuesta ventricular rápida de cronología incierta, presentando pico de troponina-I de 27982 ng/dL y CK 
de 1650 U/L. Se logró estabilización en 72 horas tras inicio de tratamiento deplectivo, betabloqueantes, doble 
antiagregación y ventilación mecánica no invasiva. Se consensuó con Cardiología realización de coronariografía, 
objetivándose enfermedad severa de tronco coronario izquierdo trifurcado. Cirugía Cardíaca desestimó cirugía 
coronaria por presentar un muy alto riesgo quirúrgico, principalmente debido a su obesidad. Ante ello se realizó 
abordaje percutáneo con revascularización mediante stent farmacoactivo liberador de everolimus de 48 mm 
con buen resultado angiográfico. Se prescribió triple terapia con AAS 100 mg, clopidogrel 75 mg y apixaban 5 
mg cada 12 horas durante 7 días, manteniendo luego apixaban y clopidogrel 75 mg hasta 6 meses, con buena 
evolución clínica posterior, sin hemorragia mayor ni trombosis.

Discusión

Este caso presenta varias apreciaciones reseñables de importante carácter docente. Estamos ante una paciente 
de extremo riesgo cardiovascular con vida parcialmente limitada, que se desestimó por Cuidados Intensivos 
e inicialmente coronariografía precoz a pesar de un infarto agudo de miocardio de alto riesgo, lo cual sería 
debatible según las guías de práctica clínica actuales. La enfermedad de tronco coronario izquierdo trifurcado y 
enfermedad severa de descendente anterior proximal se simplificó con un único stent largo con la finalidad de 
reducir el riesgo isquémico del procedimiento. Por último, en una paciente cuyo perfil cada vez es más común 
en nuestra práctica diaria, con elevado riesgo tanto trombótico como hemorrágico, se pautó aspirina e inhibidor 
de P2Y12 junto al ACOD inicialmente, siendo luego la estrategia suspender aspirina y continuar tratamiento con 
inhibidor de P2Y12, congruentemente con la literatura disponible.

Conclusiones

La prevalencia creciente del paciente pluripatológico con síndrome coronario agudo y fibrilación auricular 
resalta la importancia de conocer los procedimientos disponibles para la revascularización, el manejo conjunto 
de la antiagregación y anticoagulación, así como de los factores de riesgo cardiovascular. Es esencial debatir y 
consensuar el manejo adecuado entre las especialidades implicadas, dadas las características de cada paciente, 
de forma individualizada.
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MANEJO DE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL EN PACIENTE CON FIBRILACIÓN AURICULAR Y SANGRADOS 
RECURRENTES POR ECTASIA VASCULAR GÁSTRICA ANTRAL

Fuerte Martínez, Rebeca; Pérez-Monte Mínguez, Beatriz; Soler Rangel, Llanos.

Hospital Infanta Sofia, San Sebastián de los Reyes.

Introducción

La anticoagulación (ACO) en la fibrilación auricular (FA) ha demostrado disminuir la prevalencia de ictus. Su 
manejo cuando aparecen complicaciones hemorrágicas supone un reto para el clínico, especialmente porque el 
riesgo de ictus y de sangrado comparten muchos factores de riesgo.
Presentamos el caso de una mujer con FA, CHAD2S-VASC2 4, y ectasia vascular gástrica antral (EVGA) con 
sangrados recurrentes y anemia grave pese al uso de distintos anticoagulantes y tratamiento con argón.

Caso clínico

Mujer de 80 años, con antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia y FA permanente anticoagulada con 
rivaroxabán.
Ingresa por ángor hemodinámico secundario a anemia severa (Hb 4.7), sin exteriorización de sangrado, 
precisando transfusión y ferroterapia intravenosa. En estudios endoscópicos: gastroscopia con gastritis atrófica 
sin displasia, colonoscopia con visualización de pólipo, sin terminar exploración por mala tolerancia. Se decide alta 
manteniendo rivaroxabán, programando nueva colonoscopia para exploración completa y extirpación del pólipo.
Reingresa a los dos meses por nuevo episodio de anemia. Se realiza extirpación del pólipo; en gastroscopia 
describen EVGA, (estómago en sandía), con zonas de aspecto displásico en antro, que se biopsia, descartando 
neoplasia. Al alta se cambia a apixaban.
En los siguientes meses episodios de anemización sintomática por lo que se decide suspender anticoagulación. 
Se intenta reintroducir, conseguida la estabilidad clínica y ante la ausencia de exteriorización de sangrado, pero 
a los diez días del reinicio comienza con síntomas y anemización. 
Sospechando como causa de sagrado la EVGA, se realiza nueva gastroscopia con fulguración con argón. Controlado 
el foco de sangrado se reinicia anticoagulación, esta vez con acenocumarol.
Pese a tratamiento endoscópico vuelve a presentar anemización severa. Se suspende anticoagulación, se solicita 
cierre de la orejuela izquierda (OI) y se inicia tratamiento con somatostatina fuera de ficha técnica. 

Discusión 

Ante un evento hemorrágico en pacientes con ACO por FA, la recomendación es identificar y tratar  la causa, 
reinstaurando la anticoagulación lo antes posible. 
El tipo de ACO elegido dependerá de la etiología. Los anticoagulantes de acción directa presentan un aumento 
del 25% de hemorragias gastrointestinales en comparación con warfarina. Pero, en el análisis individual, apixaban 
ha demostrado menor riesgo de sangrado gastrointestinal en comparación con warfarina; rivaroxabán es el que 
mayor riesgo presenta. 
La EVGA es una enfermedad vascular adquirida infrecuente caracterizada por sangrados gastrointestinales 
crónicos. Su tratamiento es endoscópico con energía térmica, principalmente argón. Hay otras opciones como 
somatostatina y otros tratamientos médicos, pero su eficacia es controvertida.
En pacientes con contraindicación absoluta para la ACO, como nuestro caso (sangrado persistente con alta 
dependencia transfusional pese al tratamiento correcto de la causa subyacente), puede considerarse el cierre de 
la OI mediante dispositivos. Éste puede plantear también dificultades por la necesidad de antiagregación post-
procedimiento, doble seis meses (pudiendo acortarse en los de riesgo alto) y simple indefinida. 

Conclusiones

Ante un evento hemorrágico debe identificarse y tratarse la causa, reintroduciendo la anticoagulación lo antes 
posible.
Apixaban ha demostrado menor riesgo de sangrado gastrointestinal.
La oclusión de la OI  se plantea cuando hay contraindicación absoluta para la ACO, siendo necesaria la 
antiagregación postprocedimeinto.​




