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CO-01
SARCOIDOSIS COMO FORMA ATiPICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA

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

Hospital universitari Mutua de Terrassa, Terrassa.

Introduccion

Se trata de un caso clinico donde se describe miocardiopatia dilatada con episodio de muerte subita en contexto
de sarcoidosis cardiaca.

Caso clinico

Paciente mujer de 55 afios con hipertension arterial, dislipemia y antecedente familiar de padre fallecido por
muerte subita a los 42 afos. En seguimiento por nuestra Unidad de Insuficiencia Cardiaca por miocardiopatia
dilatada no isquémica. Presenta ecocardiograma con funcién sistélica 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 afio de seguimiento, la paciente ingresa por muerte subita
recuperada. A la valoracién en planta destaca un ECG con resoluciéon del BRIHH junto a ecocardiograma que
muestra una recuperacién de la FEVI. Para completar el estudio etioldgico se decide solicitar una RMN que
informa de captacion parcheada con distribucidon subendocardica/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
colocacién de un DAL

Durante el seguimiento en consultas externas de nuestro centro la paciente refiere mejoria 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.

Discusion

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa no necrotizante de afectacién multisistémica. La afectacién
cardiaca se da en hasta en el 5% de los casos de sarcoidosis sistémica, aunque puede estar infradiagnosticada y
algunas series actuales la sitian en el 40%.

La presentacidn clinica es muy diversa (palpitaciones, sincope, insuficiencia cardiaca y muerte subita) y fluctuante
seguln la actividad de la enfermedad

En lo referente al tratamiento inicial, las guias 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 cuando 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 cientifica. Unicamente 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 clinico y en caso de empeoramiento realizar prueba de imagen.
Por lo tanto, faltarian estudios de costo-eficacia para decidir cual es la mejor estrategia.

En cuanto al manejo de la insuficiencia cardiaca no hay estudios que demuestren que el uso de los farmacos
habituales mejore el prondstico de estos pacientes, pero si la deteccidn y el tratamiento precoz de los brotes.

Conclusiones

La sarcoidosis cardiaca deberia plantearse en el diagnéstico diferencial de la miocardiopatia dilatada no isquémica,
ya que el prondstico mejora mucho con un diagnéstico precoz.
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CO-02
UNA ARRITMIA FRECUENTE QUE PERMITIO DIAGNOSTICAR UNA ENFERMEDAD RARA

Alé Ruiz, Irene; Sanchez Sanchez, Jaime; Velazquez Parejo, Ana; Valenzuela Gonzdlez, Antonio; Salamanca
Bautista, Prado; Aramburu Bodas, Oscar.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introduccion

La fibrilacidn auricular es la arritmia cardiaca mas frecuente en el paciente anciano. Presentamos un caso en el
que la fibrilacion auricular permitié diagnosticar otra patologia menos habitual.

Caso clinico

Mujer de 77 afios con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2 con polineuropatia
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 fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida,
no conocida previamente. En las pruebas complementarias solicitadas destacaba la elevacidon de péptidos
natriuréticos (NT-proBNP 5500 pg/ml) e hipertrofia de ventriculo izquierdo (grosor septo 17mm) con fraccién de
eyeccion preservada (63%). Ante estos hallazgos, se solicité gammagrafia cardiaca DPD confirmandose la sospecha
de amiloidosis cardiaca por transtirretina (TTR). Se descarté proteina monoclonal en sangre y orina. El estudio
se completd con electroneurograma que mostrd polineuropatia sensitivo-motora intensa que impresionaba de
polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica. Al alta se derivé a la Unidad de insuficiencia cardiaca (IC).
La paciente nunca llegé a revisarse porque fallecié antes de la primera visita.

Dada la sintomatologia de la paciente, particularmente la severa afectacidon polineuropatica y los sintomas
disautondmicos se decidié contactar con la familia para realizar test genético de TTR. Su hijo, aunque
asintomatico, resulté portador de la mutacion Val50met. Tras ésto, se realizd cribado familiar, indentificdndose
a los portadores del gen. Actualmente la hermana de la paciente de este caso, que ya presenta gammagrafia
DPD con captacion grado 2 de Perugini, sin clinica de IC ni péptidos elevados, se encuentra pendiente de iniciar
tratamiento modificador de la enfermedad.

Discusion

La amiloidosis cardiaca por TTR es una patologia 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 presentacidn tardia y fenotipo mixto que tenia afectacién tanto neuropatica como cardiaca.
Desafortunadamente la paciente se diagnosticé tarde y no fue posible tratarla con farmacos modificadores de
la enfermedad. Sin embargo, la realizacion del test genético a sus familiares, una prueba sencilla y rapida ha
permitido identificar a los portadores del gen y realizar un diagndstico y tratamiento precoz. De esta manera, el
tratamiento que iniciard su hermana le permitird prevenir la IC y mejorar enormemente la calidad de vida que
tendra en el futuro.

Conclusiones

En la amiloidosis hereditaria por TTR, la neuropatia periférica y disautonomia tienen un impacto significativo en la
calidad de vida pero la afectacion cardiaca es el principal determinante del prondstico. Actualmente disponemos
de farmacos que han demostrado disminucién 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 realizarsele un test
genético, independientemente de la edad de presentacidn de los sintomas, incluso si la clinica es exclusivamente
cardiaca.
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CO-03
CUANDO LA FIBRILACION AURICULAR IMPORTA MAS DE LO QUE PARECE...

Miranda Godoy, Rodrigo; De Juan Baguda, Javier; Lizasoain Herndndez, Manuel; Aguilar Rodriguez, Fernando;
Terrén Muiiiz, Antonio; Alonso Crespo, Anatolio; Ibarra Veganzones, Laura; Carrero Arriba, Riansares.

Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

Introduccion

En pacientes coninsuficiencia cardiaca (IC) y fibrilacion 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 situacion, una estrategia de control del ritmo puede modificar el pronédstico del paciente.

A continuacion, presentamos un paciente que tras ablacion de venas pulmonares (AVVPP) presenta importante
mejoria de la funcidn ventricular.

Caso clinico

Vardn de 56 afios, natural de Bolivia, bebedor moderado 2-3 cervezas al dia (40 g/dia), sin factores de riesgo
cardiovascular, diagnosticado en 2003 de infeccién por Trypanosoma cruzi en fase crénica indeterminada y sin
aparente afectacidn organica, por la cual no ha recibido tratamiento.

Presenta primer ingreso por descompensacién de IC en Julio 2021, con debut de FA con respuesta ventricular
a 100 latidos/min. Se realiza ecocardiograma que muestra auriculas de tamafio conservado, con dilatacion y
disfuncién biventricular severa (FEVI 18% / FEVD 15%), que se confirma en resonancia cardiaca sin datos de
fibrosis ni inflamacién aguda y coronariografia sin lesiones. Es diagnosticado de miocardiopatia dilatada no
isquémica de origen multifactorial en contexto de enolismo crénico, enfermedad chagdsica y fibrilacion auricular.
Se indica abstinencia alcohdlica, control de frecuencia de FA y no se inicia tratamiento de enfermedad chagdasica
por su escaso beneficio una vez desarrollada miocardiopatia. Por persistencia de sintomas, en Septiembre 2021,
se realiza AVPP con intencion de control de ritmo, que resulta exitosa, manteniendo ritmo sinusal en controles
posteriores.

El paciente evoluciona sin presentar nuevos ingresos ni episodios de descompensacion de IC. Se realiza
ecocardiograma en Febrero 2022 que muestra ventriculos no dilatados, con recuperacién de la funcién sistdlica
biventricular (FEVI 53% / FEVD normal). Dada la reversién de la dilatacion ventricular, se decide finalmente iniciar
tratamiento para enfermedad de Chagas.

Discusion

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

En esa linea, la AVVPP ha resultado en un cambio de paradigma en los ultimos afios 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 progresion de la enfermedad, y un riesgo cada vez menor de complicaciones del procedimiento.
Multiples estudios demuestran ademas que la AVVPP puede revertir la miocardiopatia con FEVI reducida (como
este caso), ademas de mejorar supervivencia a largo plazo (a diferencia de las estrategias farmacoldgicas).

Tras el procedimiento, junto con la abstinencia alcohédlica y el tratamiento neuromodulador, el paciente recupera
tamano y funcidn ventricular, por lo que se inicia tratamiento antiparasitario al asumir que no se ha producido
aun afectacién cardiaca por enfermedad de Chagas.

Conclusiones

La AVVPP estd adquiriendo un papel importante en el tratamiento de la IC en pacientes con FA concomitante,
donde ésta contribuya a los sintomas o la disfuncién ventricular, y debe tenerse en cuenta para mejorar los
resultados de los pacientes a futuro.
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P-01
MAS ALLA DEL ANTECEDENTE DE HIPERTENSION

Moya Megias, Raquel; Sdaez Uran, Luis Manuel; Gallego Romero, Isabel.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

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

Caso clinico

Mujer de 52 afios con antecedentes de hipertensién 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 evolucidn. Referia, en los Ultimos 3-4 meses hiporexia, saciedad precoz y pérdida de 15 kg. El resto
de la anamnesis era normal. A la exploracidn presentaba constantes estables, peso de 68 kg, IMC 22.72 kg/m2.
Destacaba en la auscultacién respiratoria crepitantes humedos bibasales y tenia edemas hasta las rodillas con
fovea.

Entre las pruebas complementarias solicitadas presentaba hemoglobina de 11.4 g/d|, con VCM normal, creatinina
de 1.2 mg/dl, BNP 580 pg/ml y sistematico de orina con 75 mg/d| de proteinas. 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 radiografia de torax con redistribucidn vascular hacia los vértices.

Se ingresd para estudio de insuficiencia cardiaca y sindrome constitucional con focalidad digestiva. El
ecocardiograma reveld un ventriculo izquierdo no dilatado con espesor parietal aumentado y funcidn sistdlica
global moderadamente deprimida (40%), sugerente de miocardiopatia restrictiva con disfuncion sistdlica.

El estudio de anemias, TSH, cortisol, lipidos, inmunoglobulinasy proteinograma en sangre y orina fueron normales,
presentaba una excrecion de 224 mg de proteinas en orina de 24 horas. Se realizé un rastreo de neoplasias con
body TAC y PET-TAC, negativos. La resonancia cardiaca con gadolinio para estudio de la miocardiopatia restrictiva
reveld un realce difuso y heterogéneo transmural que podia corresponder a patologia infiltrativa. Se realizé
endoscopia digestiva alta y baja con toma de biopsias que confirmaron la existencia de depdsito de sustancia
hialina que se tefiia rojo Congo y poseia birrefringencia verde manzana al observarla con luz polarizada, con
positividad para cadenas ligeras lambda. La paciente fue diagnosticada de amiloidosis AL lambda con afectacién
cardiaca y digestiva.

Se inicid tratamiento con dexametasona y bortezomib y se incluyd en lista de trasplante cardiaco por
empeoramiento.

Discusion

La amiloidosis cardiaca se caracteriza por depdsito extracelular de proteinas mal plegadas en el corazén con la
propiedad histoldgica de birrefringencia verde cuando se observa bajo luz polarizada después de tincién con rojo
Congo. Actualmente se conocen nueve proteinas amiloidogénicas, aunque mas 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 esta subestimada. El
prondstico en general no es bueno, variando segun el tipo de depdsito. Nuestra paciente fallecié a los 2 afios
del diagndstico por shock cardiogénico. Los avances en imagenes, estrategias de diagndstico y terapias deben ir
encaminadas a continuar mejorando el reconocimiento y el tratamiento de esta entidad.

SUE
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P-02

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

Melgarejo Ortega, Victoria; Sdnchez De Alcazar Del Rio, Alvaro; Pdez Rubio, Inmaculada; Espinar Rubio, Aurora;
Estévez Muriel, Cristina; Gonzalez Gémez-Lozano, Agata; Diaz Real, Jaime; Lancha Dominguez, Jesus.

Hospital Juan Ramon Jiménez, Huelva.

Introduccion

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

Caso clinico

Se presenta el caso de una mujer de 87 afios con hipertension arterial y control subdptimo e IAM anterior sin
lesiones en coronarias (MINOCA) KILLIP Il (FEVI 35%) en enero 2022.

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

Primera visita en UMIPIC a las tres semanas del alta, encontrandose en situacidon de insuficiencia cardiaca
congestiva, precisando hierro carboximaltosa y manejo de la congestion con SSH3% y furosemida intravenosa.
Nueva valoracion a los pocos dias por aumento de edemas en miembros inferiores, taquipnea de reposo y
recorte de diuresis. A su llegada, en situacion de shock cardiogénico y acidosis respiratoria. Se decide ingreso
hospitalario en Medicina Interna. Se inicid perfusién de levosimenddn con ritmo ajustado al peso y a cifras
tensionales, que mantuvo durante 24h. Ademas se comenzé ventilacion mecdnica no invasiva tipo BIPAP que
la paciente no tolerd, por lo que se recurrié a oxigenoterapia de alto flujo (ONAF), con correccidn rapida de la
hipoxemia y mejoria gasométrica. Todo ello junto al tratamiento diurético intravenoso deplectivo facilitaron clara
mejoria 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.

Discusion

En el shock cardiogénico el tratamiento se basa farmacos ionotrépicos y diuréticos intravenosos en funcién
del perfil hemodinamico del paciente. En caso de insuficiencia cardiaca con fraccidn de eyeccion reducida
puede utilizarse durante un corto periodo de tiempo levosimenddn, que producen un aumento rapido del
gasto cardiaco y una reduccion dependiente de la dosis en las presiones de llenado cardiaco. Asimismo produce
alivio sintomatico de la astenia y la disnea. La ONAF proporciona una FiO2 constante, contribuye a aumentar la
oxigenacioén, favorece el aclaramiento bronquial, reduce el espacio muerto y ademds 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 oxigenacion para el tratamiento de la
insuficiencia respiratoria aguda secundaria a insuficiencia cardiaca con mejoria significativa clinico-
gasométrica en menos de 24 horas.

e Los inotrépicos positivos como el levosimendan han demostrado su eficacia y seguridad en
insuficiencia cardiaca aguda con fraccidn de eyeccion reducida.
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LA MIOCARDIOPATIA DILATADA ALCOHOLICA, UNA CAUSA EVITABLE DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Casalod Campos, Emma; Crespo Aznarez, Silvia; Garcia Lafuente, Javier; Larrosa Moles, Marcos; Tascon Rodriguez,
Raquel; Aramburu Llorente, Jimena; Merino Casallo, Maria lzarbe; Venegas Robles, Alejandro.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introduccion

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

Caso clinico

Vardn de 61 afios, con consumo de tabaco y alcohol crénico, sin historia familiar de cardiopatia, y diabético tipo
2 con complicaciéon macrovascular asociada (pie diabético) como Unico antecedente.

Ingresa a cargo de Medicina Interna con diagndstico de anasarca en contexto de insuficiencia cardiaca (IC),
objetivandose cardiomegalia radioldgica. En el ecocardiograma (EC), se objetivé disfuncion sistdlica biventricular
confuncidnsistolicadeprimida (FEVIdel 22%), dilatacion global de cavidades cardiacasy untrombointraventricular
en dpex, asociado a una acinesia global e insuficiencia mitral y tricuspidea moderada, en probable relacién con el
alcoholismo. En adicidn al cuadro cardiaco, se diagnosticé de encefalopatia de Wernicke-Korsakoff (malnutricidn,
deterioro del nivel de consciencia y agitacidn psicomotriz), confirmado por PET-TAC.

Se inicid tratamiento con Sacubitril/Valsartan, retirado por hipotension; Bisoprolol, Empagliflozina vy
anticoagulacién con Heparina de bajo peso molecular. El EC de control revelé una FEVI del 11,6% y la persistencia
de un trombo residual de 6 mm filiforme. El paciente, pese a complicaciones diabéticas e infecciosas, presentd
una buena evolucién clinica cardioldgica.

Discusion

Elalcohol supone la causa mas frecuente de MD idiopatica, un 40% de ellas, ocasionando una dilatacién ventricular
izquierda y reduccién de la fraccidén de eyeccion. Su diagndstico es de exclusion (diagndstico diferencial con
enfermedades infiltrativas, infecciosas, genéticas, isquémica y otros toxicos...), con un consumo de alcohol de
mas de 80 gramos/dia en mujeres y mas de 100 gramos en varones durante al menos 5 afios.

Se ha demostrado como, con cualquier tipo de IC con FEVI reducida, la mejoria en la FEVI incrementa la
supervivencia a largo plazo, correlacionado con la implantacién del tratamiento médico 6ptimo (IECAs/ARA II,
Beta-bloqueantes), debiendo implementarse en todo sujeto con MD alcohdlica.

Existe consenso en cuanto a que el consumo persistente de alcohol continta deteriorando la FEVI e impide su

mejoria, sin existir evidencia suficiente en cuanto a que el cese de consumo vaya a producir una mejoria en la
FEVI. No obstante, por sus beneficios globales y sus efectos deletéreos, es necesario finalizar con su consumo.

La MD es la miocardiopatia mas frecuentemente asociada a la formacién de trombos intraventriculares,
especialmente en el ventriculo izquierdo. Por tanto, se debe instaurar anticoagulacién, ya sea con Heparina o
con anticoagulacién oral.

Conclusion

La miocardiopatia dilatada plantea un amplio diagndstico diferencial en el que la causa alcohdlica es la mas
frecuente, siendo ésta un diagndstico de exclusién. Es fundamental suspender la ingesta de alcohol y establecer
un tratamiento médico éptimo para recuperar la funcién ventricular.

Por ultimo, dada su elevada asociacion, se debe tener en cuenta la posibilidad de la existencia de trombos
intracardiacos y el riesgo de complicaciones embdlicas a distancia.
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DISNEA EN POST-PARTO: LA IMPORTANCIA DE LA ECOGRAFIA CLINICA

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio; Lucena Torres, Laura.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

La miocardiopatia periparto (MPP) es una forma de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI) reducida, presentandose en mujeres durante el embarazo o postparto inmediato, sin otra
causa justificada. Tiene un amplio espectro de presentaciéon clinica, desde sintomatologia leve hasta cuadros
agudos potencialmente graves. El diagndstico se realiza por exclusidn, descartando otras patologias como la
preeclampsia, sindrome coronario agudo, miocarditis o tromboembolismo pulmonar.

Caso clinico

Mujer de 44 afios con Antecedentes Personales de:

¢ Blogueo completo de rama izquierda conocido sin datos de cardiopatia estructural en ecocardiografia

seis meses antes.

¢ Asma bronquial intermitente.
Acudid 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. Edematizacion
progresiva de miembros inferiores. Durante el ingreso en Ginecologia, crisis de disnea que fueron catalogadas
y tratadas como crisis asmadticas.
Exploracion: PA 112/67 mmHg FC 134 Ipm Temperatura: 36.32C Sp02 92% 2 Ipm. Taquipneica 30 rpm. IVY a 452,
Reflujo hepatoyugular positivo.
Auscultacion cardiorrespiratoria: tonos ritmicos taquicardicos. Crepitantes himedos hasta campos medios.
Miembros inferiores con edematizacidn hasta raiz févea ++
En las pruebas realizadas destacd: Hb 9.7 g/dL. PCR 34.6 mg/L. Troponina | Ultrasensible 67.9 ng/mLy 30 ng/mL
las 3 horas. BNP 778 pg/mL. Electrocardiograma: ritmo sinusal a 118 Ipm. BCRIHH ya conocido. Eje izquierdo.
Radiografia de torax: Cardiomegalia, congestion hiliar bilateral con redistribucion.
La ecografia a pie de cama mostrd dilatacion y disfuncién severa de ventriculo izquierdo y lineas B >3 por campo
a nivel pulmonar.
Dada la alta sospecha de cuadro de insuficiencia cardiaca, se inicid tratamiento diurético intensivo, no obstante,
evoluciond a edema agudo de pulmodn, siendo trasladada a Cuidados Intensivos para optimizar tratamiento. La
ecocardiografia reglada mostré ventriculo izquierdo severamente dilatado, esferoideo, con fraccién de eyeccion
severamente deprimida (30%) sin alteraciones valvulares.
Tras 72 horas de mejoria clinica, pudo ser trasladada a planta y 4 dias después fue dada de alta hospitalaria con
tratamiento optimizado. En el seguimiento posterior en consulta, a los 6 meses la FEVI mejord (45%)

Discusion

La MPP es una entidad cuya etiologia 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 patologia es el de
la insuficiencia cardiaca con FEVI reducida con ciertas restricciones farmacolégicas en el embarazo. El prondstico
suele ser favorable, con normalizacidn de la funcidn sistélica tras varios meses, recomendando seguimiento
periddico.

Conclusiones

Con este caso queremos reflejar la importancia de una correcta anamnesis y exploracion, asi como la utilidad
de la ecografia a pie de cama, puesto que un cuadro que habia sido horas antes catalogado de crisis asmatica,
rapidamente pudo orientarse uniendo los hallazgos ecograficos, analiticos y clinicos y permitiendo un tratamiento
dirigido y optimizado.

13

Sy¥31S0d-3




SY¥431S0d-1

Libro de
Casos Clinicos

P-05
DESCOMPENSACION CARDIACA Y SU MANEJO EN UNIDADES ESPECIALES

Villafafie Sanz, Fatima Victoria; Izquierdo Delgado, Elena; Hernandez Gémez, Laura; De Paz Collantes, Maria
Elena.

Hospital Universitario del Rio Hortega, Valladolid.

Mujer. 83 afios alérgica a penicilinas. Dependiente para ABVD. Deterioro cognitivo grave. Hipertension 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 evolucién que ha progresado hasta hacerse en los Ultimos 7 dias de minimos
esfuerzos. Asocia edemas en extremidades inferiores. Niega dolor toracico, fiebre, sintomas de infeccidn
respiratoria o miccional. Habito intestinal normal. Comenta gonalgia. Desde hace meses toma antinflamatorio.
Exploraciéon: IY +++. AP: normal. AC arritmica. En ECG: fibrilacion auricular a 130 Ipm. EEIl: edemas hasta raiz
de muslos. No ascitis. Reflejo hepatoyugular positivo. Se prescribe furosemida 80mg/dia, HBPM vy bisoprolol
2,5mg/24h. Suspenden antinflamatorios. Inicia paracetamol. Su médico contacta con Unidad de continuidad
asistencial (UCA) para valoracion y tratamiento con intencidn de evitar ingreso hospitalario, favoreciendo manejo
ambulatorio. Es aceptada.

En UCA se solicitan pruebas: radiografia de térax (cardiomegalia, signos de redistribucidén vascular), analitica
de sangre (Hemoglobina 9,6. Ferritina 113, hierro 25, IST 12%, NT proBNP 30874. Creatinina 2,56, Na 138, K
6,2. Coagulacidon normal. Gasometria venosa: pH 7,25, bicarbonato 21,5, lactato 0,9. Ecoscopia a pie de cama:
dilatacién de VCI.

Se trata la anemia con hierro intravenoso. La congestién con 200 mg de furosemida, y de la alteracidn electrolitica
y metabdlica, bicarbonato 1/6M. Se gestiona ecocardiograma. Alta con tratamiento ajustado. Cita en 3 dias.

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

En sucesivas consultas mejoria. Las constantes estables. El diurético se ha reducido. En la dltima atencién
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 Ultima 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.

Discusion

Presentamos una paciente con IC no estudiada. Tras tratamiento antinflamatorio, se produce descompensacién
gue la lleva a necesitar tratamiento diurético intravenoso intensivo y ajuste de la medicacién oral. También
desarrolla complicaciones metabdlicas que se corrigen con los fadrmacos oportunos. Las dosis requeridas de
diurético fueron elevadas y el manejo fue complejo, pero se evitd la hospitalizacion de la paciente y se permitio
la realizacion de pruebas complementarias, analizar comorbilidades y tratarlas.

Conclusiones

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad crénica muy prevalente en las personas de edad avanzada. Es
muy importante que estas personas, sus familiares y cuidadores conozcan los factores mds importantes que
pueden conducir a una descompensacién y sepan identificar los principales sintomas y signos de la agudizacién
para comenzar las medidas terapéuticas lo antes posible evitando asi deterioro clinico y necesidad de ingreso
hospitalario. No menosimportante es que el médico detecte laenfermedad y tengaen cuentalasrecomendaciones
de las guias clinicas para ajustarse a las evidencias lo mas posible.
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INSUFICIENCIA CARDIACA EN TIEMPOS DE COVID-19

Velazquez Parejo, Ana; Alé Ruiz, Irene; Sanchez Sanchez, Jaime; Castilla Yélamo, Javier; Salamanca Bautista,
Prado; Aramburu Bodas, Oscar; Arias Jiménez, José Luis.

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introduccion

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

Caso clinico

Se trata de un vardn de 80 afios sin antecedentes personales de interés ni tratamiento habitual, que consulta
por odinofagia y tos, asociando sensacidn disneica progresiva hasta minimos esfuerzos. En Urgencias se confirma
la infeccién 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 radiografia
de térax con derrame pleural bilateral. El paciente ingresa para completar estudio y tratamiento. La evolucion
clinica en planta fue muy favorable desde el punto de vista cardiaco e infeccioso. Se realizé ecocardioscopia que
mostro disfuncion sistdlica global severa, por lo se inicid tratamiento modificador de la enfermedad de manera
gradual. Al paciente se le propuso coronariografia pero la rechazé, por lo que se le solicitd de manera ambulatoria.
Al alta se derivé a la Unidad de IC para titulacidn de farmacos y seguimiento. En la coronariografia se aprecid
cardiopatia isquémica con enfermedad multivaso, pendiente actualmente de revascularizacién quirurgica.

Discusion

Nos encontramos frente a un paciente sin antecedentes cardiovasculares conocidos, que en el contexto de
infeccion por COVID 19 debuta con clinica de IC descompensada, elevacién de marcadores cardiacos y disfunciéon
severa del ventriculo izquierdo. Dado que el paciente no tenia antecedentes relevantes, no habia tenido dolor
toracico y el ECG no presentaba cambios eléctricos importantes se planteé la posibilidad de que la causa de la
disfuncidn sistélica y la elevacidn de troponina fuera una miocarditis aguda en el contexto de la infeccién viral.
No obstante no se pudo descartar la causa isquémica, como luego confirmé la coronariografia. A pesar de que
tanto la elevacion de troponinas como la de péptidos natriuréticos se ha relacionado con un peor prondstico,
nuestro paciente respondié de manera excelente al tratamiento deplectivo.

Aunque la fisiopatologia de la afectacién cardiaca durante la infeccién no estd completamente aclarada se
sabe que la liberacion de citoquinas proinflamatorias y el reclutamiento de macréfagos podrian jugar un papel,
ocasionando una tormenta inflamatoria severa. Esto, sumado a las anomalias de la coagulacién y eventos
trombéticos, puede acabar provocando una depresion cardiaca con IC de nueva aparicidon o una descompensacion
aguda sobre una IC crénica.

Conclusiones

La IC, aguda o como descompensacion de patologia previa, puede aparecer en el marco de infeccidon por COVID
19. El estado de hipercoagulabilidad y el entorno inflamatorio podrian influir en la afectacion cardiaca, bien
por dafo miocardico directo en miocarditis o isquemia o por depresidon miocdrdica.

Se requieren mas estudios que profundicen en el impacto cardiovascular del virus a largo plazo y que permitan
caracterizar los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes, con traduccién en un diagndstico y manejo mas
6ptimo de estos pacientes.
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RESISTENCIA DIURETICA ¢éQUE MAS PODEMOS HACER?

Gil Pradas, Maria?; Pareja Portolés, Ignacio?’; Vicente Rodrigo, Julio Alberto!; Mendizabal Nufiez, Andrea?; Malek
Marin, Tamara?; Sepulveda Gisbert, Maria José!; Hurtado Palma, Daniela?; De La Espriella, Rafael’.

IHospital de Sagunto, Puerto de Sagunto,; ?Hospital Clinico Universitario, Valencia.

Introduccion

La insuficiencia cardiaca es una de las patologias mds prevalentes en nuestra sociedad, siendo uno de los motivos
mas frecuentes de hospitalizacion y morbimortalidad en el anciano.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda se basa, principalmente, en la administracién de diuréticos. Sin
embargo, esta terapia se ve limitada por la creciente tasa de resistencia diurética.

Caso clinico

Vardn de 75 afios con antecedentes de DM tipo 2, enfermedad renal crénica diabética, y sindrome cardiorrenal
con agudizaciones periddicas de su enfermedad renal, secundarias a sangrados digestivos por angiodisplasias
multiples, incluso bajo tratamiento con ocreétido. Como antecedentes cardioldgicos, disfuncidn sinusal con
implantacién de marcapasos DDDr en 2015, actualizdndose a TRC en 2020 por disfuncién ventricular severa
secundaria a asincronia; estenosis adrtica severa con recambio valvular con prétesis bioldgica en 2017; episodios
de fibrilacién auricular paroxistica y cierre orejuela izquierda en 2020 para posibilitar retirada de anticoagulacion.
Evolutivamente, desarrollo de cirrosis cardiaca con signos de hipertension portal.

Ingresos repetidos por congestion 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
progresidn a disfuncion VD con dilatacion de anillo tricuspideo que, junto con cable de marcapasos, produce IT
grave y dilatacion franca de vena cava inferior y suprahepaticas asi como flujo venoso renal monofasico sugestivo
de congestion renal. Durante el Gltimo ingreso se inician los trdmites para iniciar dialisis peritoneal en Unidad
Cardiorrenal de HCUV. Se inicia DPCA con aumento paulatino del nimero 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.

Discusion

Nuestro paciente presenta disfuncion derecha junto con IT e HTP graves evolutivas, secundarias a cardiopatia
izquierda. Desarrolla cirrosis cardiaca, episodios repetidos de hemorragias digestivas y sindrome cardiorrenal,
todo ello secundario a sobrecarga derecha. A pesar del aumento progresivo del tratamiento diurético ambulatorio
en varias lineas, el paciente presenta multiples ingresos por congestion refractaria por lo que, finalmente se
plantea dialisis peritoneal como técnica complementaria, manteniéndose en situacion estable.

Conclusiones

La resistencia diurética se define como la inadecuada respuesta a un aumento de la dosis de diurético o la
persistencia de la congestidn a pesar de dosis maximas de tratamiento deplectivo. La ausencia de respuesta a
tratamiento diurético puede ser secundaria a hipertrofia de los segmentos distales de la nefrona, reabsorcion
compensatoria de sodio en intervalos libres, de forma mas relevante en pacientes con disfuncién ventricular
derecha, HTP grave y sindrome cardiorrenal.

Se ha comprobado que la didlisis 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 resicronizacién cardiaca; VD: Ventriculo derecho; IT: Insuficiencia
tricuspidea; HCUV: Hospital Clinico Universitario de Valencia; DPCA: Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria;
HTP: Hipertensién arterial pulmonar.
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HIPERPOTASEMIA. UNA PIEDRA EN EL CAMINO

Pareja Portalés, Ignacio; Gil Pradas, Maria; Vicente Rodrigo, Julio Alberto; Mendizabal Nufiez, Andrea; Malek
Marin, Tamara; Hurtado Palma, Daniela; Sepulveda Gisbert, Maria José.

Hospital de Sagunto, Puerto de Sagunto.

Introduccion

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

Caso clinico

Varénde 62 afios con antecedentes de Cardiopatiaisquémica cronica, enfermedad de 3 vasos con revascularizacion
quirurgica en 2012 sin seguimiento posterior. Enfermedad renal crénica estadio Illa/b.

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

El paciente presenta una adecuada evolucidn con tratamiento depletivo, con resolucién de las necesidades de
oxigenoterapia. El paciente fue dado de alta Bisoprolol 2’5mg/dia, Sacubitrilo/Valsartan 24/26mg cada 12h,
Espironolactona 25mg/dia, dosis bajas de furosemida y dieta hiposddica y baja en potasio.

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

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/Valsartan y se inicia Patiromer, asociandose
Amlodipino para control tensional.

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

Discusion

En el caso de nuestro paciente, con HTA de dificil control, enfermedad renal crénica hipertensiva e ICFEr, es
necesaria laimplementacién de farmacos iISRAA y ARM con probado beneficio prondstico. Los niveles elevados de
potasio requirieron el inicio de Patiromer para control de los mismos y para titular al alza las dosis de Sacubitrilo/
Valsartan y Espironolactona, consiguiendo mantener kaliemias inferiores a 5 mmol/I.

Conclusiones

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

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

La cardiomiopatia inducida por estrés, también conocida como sindrome del corazén roto, de discinesia apical o
de Takotsubo fue descrita por primera vez en Japdn, en 1990. Se caracteriza por la disfuncién sistélica transitoria
de los segmentos apical y medio del ventriculo izquierdo con contraccidon conservada de la base del ventriculo
izquierdo. Afecta con mayor frecuencia a las mujeres postmenopdusicas y de manera habitual es causada por el
estrés emocional intenso.

Caso clinico

Mujer de 90 afios con antecedentes personales de hipertensidn arterial, enfermedad renal crénica G3b e
hipeuricemia con ingreso reciente en cardiologia por fibrilacién auricular de nueva apariciéon con respuesta
ventricular lenta sintomatica y necesidad de implante de marcapasos VVIR. Complicacién de taponamiento
cardiaco por derrame pericardico severo hemorragico, tratado mediante pericardiocentesis. A las dos semanas
tras revision en consulta, mientras es trasladada en ambulancia hacia su domicilio, lejano del hospital, comienza
de manera subita con dolor retroesternal de tipo opresivo, sin irradiacién, acompaiiado de cortejo vegetativo, por
lo que deciden de nuevo acudir a urgencias. A la exploracion fisica, presidn arterial 128/63 mmHg con frecuencia
cardiaca 65 Ipm. Sat02 95% con FiO2 60%. Taquipnea en reposo, 24 rpm, con uso de musculatura accesoria. A la
auscultacién cardiorrespiratoria, tonos cardiacos ritmicos con crepitantes hasta campos superiores y semiologia
de derrame pleural derecho. Miembros inferiores con févea hasta rodillas. En la analitica realizada en urgencias,
empeoramiento de funcion renal (urea 120 mg/dL, creatinina 1.94 mg/dL), elevacion de BNP (825 pg/mL) y
movilizacién de marcadores cardiacos (pico de tronopinas ultrasensibles 5982 pg/mL). Electrocardiograma:
fibrilacion auricular con RV a 55 Ipm. Eje izquierdo. Onda T negativa profunda y simétrica en cara inferior y
de V1-V6. Radiografia de térax 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 estimacidn visual. Auricula izquierda
moderadamente dilatada. Ingresé de nuevo en Cardiologia por IAMSEST Killip Ill (GRACE 183) con sospecha de
miocardiopatia por estrés con interTAK diagnostic Score 57. Se realizé coronariografia que mostré dominancia
derecha, ateromatosis generalizada de arterias coronarias sin estenosis angiograficas significativas. Durante su
estancia en planta favorable evolucion con buena respuesta a tratamiento deplectivo, inicialmente intravenoso
y posteriormente via oral.

Discusion

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

Conclusiones

Elsindrome de Takotsubo es una afeccién que sorprende por su manifestacion similaral sindrome coronario agudo.
Sin embargo, alin no estan claros los mecanismos subyacentes, asi como el reconocimiento de la predisposicion
genética, que ayudaran a ampliar el diagndstico y tratamiento inmediatos y facilitaran la diferenciacion 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 PROPOSITO DE UN CASO

Gonzalez Gémez-Lozano, Agata; Valiente Texeira, Irene; Paez Rubio, Inmaculada; Estevez Muriel, Cristina
Auxiliadora; Melgarejo Ortega, Victoria; Espinar Rubio, Aurora; Diaz Real, Jaime; Coley Llanos, José Gabriel.

Hospital Juan Ramon Jiménez, Huelva.

Introduccion

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 clinico 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 clinico

Presentamos el caso de un varén de 64 anos, exfumador desde hace mas de veinte afios, con diabetes mellitus
tipo 2, hipertensidn arterial y dislipemia mixta. Entre sus antecedentes personales, cardiopatia isquémica crdnica
secundaria enfermedad coronaria multivaso parcialmente revascularizada en 1996, disnea minimos esfuerzos y
enfermedad renal cronica con creatinina basal entre 1,3y 1,6 mg/dL.

El paciente desarrolléd aumento progresivo de su disnea basal hasta hacerse de reposo asi como fallo renal agudo
(creatinina 8,27 mg/dL), precisando ingreso hospitalario en 2017 en Nefrologia. Se diagnosticé de insuficiencia
cardiaca (IC) biventricular con Fraccién de Eyeccidn del Ventriculo izquierdo (FEVI) ligeramente reducida (45%),
sindrome cardiorrenal tipo 1 e hipertensién pulmonar moderada-severa, precisando durante este ingreso varias
sesiones de hemodialisis. Al alta, fue remitido a consultas de Cardiologia, donde se realizaron ecocardiografias
seriadas y cateterismo cardiaco derecho para determinar la etiologia de la hipertensién pulmonar, objetivandose
probable componente mixto.

Evolutivamente, se detectd fibrilacidn auricular paroxistica, iniciandose anticoagulacidn con Edoxaban a dosis
reducida, que posteriormente fue retirado (por hemorragias digestivas). También se detectd insuficiencia mitral
moderada-severa por prolapso.

En 2018, fue derivadoa UMIPIC, donde dado el desarrollo de cirrosis cardial, seincluyd en programa de paracentesis
evacuadoras periddicas a demanda (cada 15-30 dias). A lo largo del seguimiento, el paciente presentd dificultad
para optimizacion del tratamiento farmacoldgico por efectos secundarios indeseados (hipotensién arterial,
bradicardia, aumento de creatinina basal), limitdndose asi el tratamiento éptimo para IC con FEVI reducida.

En 2019 se inicié infusion intermitente de levosimenddn, consiguiéndose mejoria clinica y estabilidad durante
meses, con posterior recaida. Por ello, en 2020, se planted inclusidon en programa de ultrafiltracion peritoneal,
qgue el paciente rechazé y fue propuesto para cierre de orejuela y colocacidon de mitraclip, desestimandose
finalmente por comorbilidad y riesgo asociado.

A principios del 2021 comenzé con debilidad de miembros inferiores diagnosticdndose de polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crdnica, realizdndose estudio para despistaje de Amiloidosis con resultado negativo.
Actualmente, el paciente continla en seguimiento en nuestras consultas, estable desde el punto de vista
cardioldgico, aunque precisando paracentesis evacuadoras menos periddicas.

Discusion

Ante la ausencia de respuesta a las lineas 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
mejord su situacion clinica.

Conclusiones

La importancia del seguimiento ambulatorio de este tipo de pacientes esta ampliamente demostrada, asi
como la mejoria clinica significativa en pacientes refractarios con la introduccién en programas como los de
infusion periddica de inotropos-levosimendan y paracentesis. Es importante el despistaje de condiciones como
la amiloidosis cardiaca, sobre todo en ambientes endémicos como el de nuestro Hospital.

19';

Sy¥31S0d-3




SY¥431S0d-1

Libro de
Casos Clinicos

P-11
CARDIOTOXICIDAD TRAS EL TRATAMIENTO ONCOLOGICO

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

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introduccion

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

Caso clinico

Mujer de 73 afios con antecedentes de dislipidemia, hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 vy
carcinoma renal de células claras metastasico tratado con nefrectomia radical y Sunitinib 50 mg, administrandose
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 paroxistica nocturna con dolor centrotoracico
opresivo. A la exploracién presenta TA de 197/109 mmHg, taquicardia a 115 Ipm, saturacién de 02 de 97% con
discretos edemas pretibiales y crepitantes bibasales aislados. Radiolégicamente no se observan alteraciones
pleuroparenquimatosas. EI ECG revela la aparicion de ondas T negativas en V2-V3 no descritas en estudios previos
y analiticamente destaca NT-proBNP de 24.314 pg/ml y TUS seriadas < 37 ng/dl. Se realiza ecocardiograma
transtoracico que objetiva disfuncidn sistdlica severa global de ventriculo izquierdo (VI) con fraccion de eyeccion
(FE) de 27%, insuficiencia mitral severa y ligero derrame pericardico sin dilatacién ni hipertrofia de cavidades.
Se decide suspender Sunitinib y, en vistas a optimizar funcién ventricular y manejo de volumen, afadir beta-
bloqueante y furosemida al antihipertensivo que ya tomaba previamente.

Un mes después se constata en una ventriculografia isotdpica de control la recuperacion de la funcién sistdlica
del VI con FE de 52%, sin otras alteraciones estructurales o funcionales.

Discusion

La cardiotoxicidad se define con datos semioldgicos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y/o reduccion
>10% de FEVI (>5% si existe ICC previa).

Es mundialmente conocida la producida por las antraciclinas en forma de cardiomiopatia dilatada no reversible,
especialmente si se asocian a farmacos anti-HER2.

Durante los ultimos afos se han intentado desarrollar nuevas terapias que minimizaran dicho efecto téxico, entre
ellas, el Sunitinib, un inhibidor de la neoangiogénesis y de la tirosin-quinasa (proteina que regula la proliferacién
celular) indicado en el carcinoma de células renales metastasico y en tumores del estroma gastrointestinal.

Su efecto sobre los miocardiocitos sanos se traduce en dafio mitocondrial (por inhibicién de procesos de
sefializacién) e hipoxia e hibernacién secundaria por disminucién del flujo sanguineo.

El Sunitinib se ha asociado a disfuncion ventricular con FE deprimida hasta en un 28% de los pacientes, siendo
esta reversible tras la retirada. Su instauracidn suele ser progresiva y silente hasta fases avanzadas. Asimismo, se
ha relacionado con aparicién de HTA o empeoramiento de la preexistente (hasta en un 50% de los pacientes) y
eventos isquémicos.

El impacto de los quimioterdpicos a nivel cardiovascular ha conducido al surgimiento de la cardio-oncologia,
disciplina centrada en la prevencidn, deteccidn precoz, manejo y recuperacion de la disfuncidn cardiovascular en
pacientes oncoldgicos.

Conclusion

El Sunitinib produce cardiotoxicidad que, aun siendo multifactorial, ha demostrado ser potencialmente reversible.
El seguimiento estrecho de la poblacién de riesgo, especialmente vulnerable en el contexto de su enfermedad
neoplasica, es vital para la deteccidon y manejo precoces de este efecto adverso.
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OPTIMIZACION DEL TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON MIELOMA MULTIPLE Y MIOCARDIOPATIA
DILATADA CON DISFUNCION SISTOLICA DE VENTRICULO I1ZQUIERDO

Mora Delgado, Juan?; Lojo Cruz, Cristina?; Hinojosa Orantos, Cristina®.

1Unidad de Gestion Clinica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la
Frontera., Jerez; ?Unidad de Gestion Clinica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario
de Jerez de la Frontera., Jerez de la Frontera; *Unidad de Gestién Clinica de Hematologia y Hemoterapia Clinica.
Hospital Universitario de Jerez de la Frontera., Jerez de la Frontera.

Introduccion

La disfuncion miocardica y la insuficiencia cardiaca son las presentaciones clinicas mas 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 dafio cardiaco puede ser
transitorio o inducir dafio celular irreversible, asi como fibrosis miocdrdica progresiva. Hay varias vias comunes
sugeridas, como la inflamaciodn, el estrés, la angiogénesis alterada y la disposicién genética.

Caso clinico

Mujer de 62 afios sin alergias medicamentosas conocidas, exfumadora de medio paquete diario (IPA 20), con
antecedentes personales de hipertension arterial, mieloma multiple IgG Lambda con autotrasplante dos afios
después, precisando multiples tratamientos quimioterdpicos, doble prétesis de cadera por necrosis aséptica
relacionada con uso continuado de coritcoides y arteriopatia 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 clinica de palpitaciones. Se realizd ecocardiograma observandose Miocardiopatia dilatada con
disfuncién sistélica moderada (FEVI 42%) e insuficiencia mitral ligera. En ingreso en Hematologia por fiebre,
sufrié de edema agudo de pulmdn con datos de isquemia, por lo que se realizé coronariografia cateterismo con
lesiones severas de arteria descendente anterior y coronaria derecha revascularizadas percutaneamente. Se
encontraba en clase funcional Il a su visita, con SatO2 94% basal, con crepitantes himedos bibasales y minimos
edemas pretibiales. Se inicid tratamiento con sacubitrilo 24 mg/valsartdn 26 mg c¢/12h con excelente tolerancia,
titulandose progresivamente, en clase funcional I. Como hallazgo durante el seguimiento, cabe destacar datos
de isquemia subendocardica en el electrocardiograma, probablemente residual tras insuficiencia cardiaca aguda
del Ultimo ingreso, sin nuevas alteraciones de la contractilidad ni contexto clinico sugestivo de nuevo sindrome
coronario agudo. Se logré recuperaciéon de FEVI durante el seguimiento hasta 50%, manteniéndose estable
desde el punto de vista cardioldgico durante mas de un afo. Debido a progresion de la enfermedad, se modifico
tratamiento a venetoclax, con escasas opciones terapeuticas. La paciente poco después ingresd por fiebre y
mal estado general debido a colecistitis aguda que no pudo ser intervenida debido a su patologia avanzada de
base asi como su cardcter irreversible, junto a aparicion de sintomas refractarios, retirdandose medicacién futil e
iniciandose sedacidn paliativa.

Discusion

Sacubitrilo/valsartan ha demostrado reducir significativamente la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones
porinsuficiencia cardiaca en pacientes con fraccién de eyeccion reducida. Los datos en pacientes con antecedentes
oncoldgicos son escasos, ya que fueron excluidos del ensayo fundamental, PARADIGM-HF. Sacubitrilo/valsartan
fue bien tolerado en nuestra paciente y consideramos que incluso pacientes con insuficiencia cardiaca inducida
por cardiotoxicidad prolongada podrian tratarse y aumentar su titulacidén a dosis objetivo habituales, tratando
de lograr una mejora en la funcidn ventricular izquierda y los biomarcadores.

Conclusiones

El inicio de sacubitrilo/valsartan de forma precoz puede ser primordial para prevenir mayor dafio miocardico
y permitir la continuacién de la terapia antitumoral. Se deben realizar estudios adicionales para abordar si su
comienzo inmediato ante los primeros signos de cardiotoxicidad podria frenar el deterioro cardiaco.
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MIOCARDIOPATIA PERIPARTO: UN RETO PARA EL CLINICO

Cuevas Corrales, Jose Luis; Romero Molina, Guillermo; Rodriguez Torres, Patricia; Rosales Garcia, Pablo; Rodriguez
Garcia, Perla.

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

Introduccion

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una miocardiopatia idiopatica que cursa con insuficiencia cardiaca (IC)
secundaria a disfuncion sistdlica de ventriculo izquierdo (FEVI <45%) y que aparece al final del embarazo o en
los primeros meses tras el parto.

Caso clinico

Gestante de 39 afios con antecedentes de sindrome de Marfan e insuficiencia mitral (IM) por prolapso mitral,
ingresa en la semana 37 para cesarea programada. Dias previos presenta cifras tensionales altas (150/90 mmHg)
y proteinuria aislada de 200 mg/dl, catalogandose como preeclampsia leve. Se inicia tratamiento con labetalol y
se realiza cesarea sin complicaciones.

Cuatrodias después del altaacude a Urgencias por disnea de esfuerzo, ortopneay edemas en miembros inferiores.
A su llegada, TA 144/102 mmHg y taquipneica (Sa02 91% basal). A la exploracién destaca crepitantes bibasales y
edemas con fovea hasta rodillas. Con diagndstico de presuncion de IC ingresa para estudio y tratamiento.

Presenta analitica sin alteraciones salvo pro-BNP 10826 pg/ml y dimero-D 2400 ng/ml, presentando funcion
renal, hepatica y tiroidea normal. Electrocardiograma con taquicardia sinusal y hallazgos de redistribucién
vascular en Rx-térax.

Se realiza angio-TC (se descarta tromboembolismo pulmonar) y ecocardiograma transtoracico (ETT) hallandose
VI dilatado e hipoquinesia global (FEVI 30%). Al dilatada. IM moderada funcional. No dilatacién de raiz adrtica.
HTAP post-capilar ligera. Se confirma, por tanto, el diagnéstico de IC aguda por probable MCPP con disfuncién
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,
inicidndose sacobutril/valsartan (ARNI). A los 6 meses la paciente presenta una franca mejoria clinica y funcional,
con recuperacion de la FEVI (54%) en el ecocardiograma, ademas de normalidad en la contractilidad y ausencia
de dilatacion de cavidades. Se plantea actualmente desescalar el tratamiento ante la resolucién de la MCPP.

Discusion

El diagnéstico de MCPP se establece por exclusidon de otras cardiomiopatias e incluso con sintomas propios del
embarazo y puerperio mediante electrocardiograma, péptidos natriuréticos y ecocardiograma, sin olvidar los
factores de riesgo involucrados como la hipertension y la preeclampsia. En ocasiones la resonancia magnética
es necesaria para descartar otras miocardiopatias. Aunque de etiologia 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 accién anti-angiogénica y cardiotéxica, conduciendo a la disfuncion
miocardica.

El manejo de la MCPP se basa en las recomendaciones de las guias de practica clinica con el uso del tratamiento
antirremodelado, teniendo en cuenta las restricciones para el uso de ciertos farmacos en el embarazo (IECA/
ARAII, ARM, y ARNI), siendo la opcién mas segura el uso de diuréticos, betabloqueantes, hidralazina y nitratos.
Bromocriptina se ha considerado como tratamiento por los buenos resultados en los ensayos clinicos.

Conclusion

Es fundamental mantener un elevado indice de sospecha de la MCPP en mujeres gestantes para realizar el
diagnodstico de forma precoz e iniciar el tratamiento adecuado con el fin de lograr la normalizacién de la funcidn
cardiaca.
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MAS ALLA DEL TRATAMIENTO CONVENCIONAL: BOMBA DE PERFUSION SUBCUTANEA DE
FUROSEMIDA. A PROPOSITO DE UN CASO

Estévez Muriel, Cristina Auxiliadora; Paez Rubio, Maria Inmaculada; Diaz Real, Jaime; Melgarejo Ortega, Victoria;
Espinar Rubio, Aurora; Gonzalez Gémez-Lozano, Agata; Benitez Martinez, Ana; Bejarano, Javier.

Hospital Juan Ramon Jiménez, Huelva.

Introduccion

Mujerde 75 afios derivadadesde Cardiologia porinsuficiencia cardiacade etiologia valvular. Tras 3 hospitalizaciones
por insuficiencia cardiaca descompensada, comienza seguimiento en UMIPIC. A pesar de optimizacion del
tratamiento diurético via oral, continta con clinica congestiva, implementando otra alternativa menos usada, la
cual disminuird la tasa de reingresos

Caso clinico

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

En la primera visita, referia disnea a minimos esfuerzos, con edemas en miembros inferiores y recorte en diuresis.
Presentaba mal estado general, subcrepitantes en bases pulmonares y hepatomegalia dolorosa, con lineas B de
Kerley en ecoscopia pulmonar. Asi mismo, presentaba anemia con Hb 10mg/dl con caracteristicas ferropénicas.
En dicha visita, se administrd suero salino hiperténico al 3% con 120 mg de furosemida iv, e hierro carboximaltosa.

Después de realizar una valoracién global, se optimizd tratamiento con bomba de perfusién de furosemida
subcutanea con dosis inicial de 60mg c/24h de 1 semana de duracidn, y se aumentd a 200mg de furosemida via
oral e Hidroclortiazida a 50mg al dia.

En la 22 visita, referia mejoria clinica, habiendo alcanzado buenas diuresis mayores a lo habitual, y disnea a
esfuerzos. El Pro-BNP disminuyd a 1767, siendo el valor previo 2147, con pérdida de 2 kg de peso. Como incidencia
referia tendencia a la hipotension, por lo que se disminuyé las dosis de Sacubitril-Valsartdn 24mg/26mg,
volviéndose a instaurar bomba de perfusion de Furosemida, aumentando la dosis a 80mg.

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

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

Discusion

El tratamiento diurético es un pilar fundamental para la insuficiencia cardiaca avanzada. Sin embargo, se puede
desarrollar resistencia no consiguiendo alcanzar la eliminacidn o reduccion de la sintomatologia congestiva. Una
de las causas es la disminucién de absorcién via oral dado el edema en pared intestinal que se produce en estos
pacientes. Por lo que la bomba de furosemida subcutdnea es un tratamiento adyuvante que aporta al paciente
mejoria de su sintomatologia, siendo en la mayoria de las ocasiones bien tolerado, sin efectos secundarios y
sencillo de administrar. Ademas, potencia el tratamiento via oral, por lo que la combinacién de ambos permite
reducir la congestion y mejorar la calidad de vida en paciente con insuficiencia cardiaca terminal.

Conclusion

¢ El uso de bomba de furosemida subcutanea es un tratamiento seguro y bien tolerado.
¢ La bomba de furosemida subcutdnea tiene un efecto sinérgico con el tratamiento via oral.
¢ Mejora la sintomatologia congestiva en paciente con insuficiencia cardiaca avanzada.
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FUROSEMIDA POR ViA SUBCUTANEA EN PACIENTE CON RESISTENCIA A DIURETICOS: A PROPOSITO
DE UN CASO

Mendoza Piierez, Miguel; Russo, Sofia; Boschin, Verdnica; Ripoll, Miriam; Catalan, Andrea; Alonso, Fernando;
Pérez Silvestre, José; Tamarit, Juan José.

Hospital General de Valencia, Valencia.

Introduccion

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

Caso clinico

Mujer de 85 afios, con antecedentes de hipertensidn arterial, ERC E-llla 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 mafana, y apixaban
2.5 mgcada 12 h.

Remitida a la UMIPIC por control tras ingreso por taquicardia por FAy descompensacién de insuficiencia cardiaca.
Mantiene disnea NYHA II-lll similar a su situacién basal y edemas tibiomaleolares, sin oliguria ni ortopnea. A la
exploracidn, destaca Sa02 97% con aire ambiente, peso de 53.9 kg (Ultimo peso registrado de 49.9 Kg antes del
ingreso, aumento de 4 kg), auscultacion sin crepitantes y edemas duros con fovea tibiomaleolares.

En analitica destaca Na143 mEqg/L, K 4.4 mEqg/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 Ul/mL.

Iniciamos tratamiento con furosemida 120 mg via IV y clortalidona 25 mg via oral en dosis Unica en nuestro
hospital de dia, manteniendo el resto del tratamiento habitual.

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

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

Discusion

Como ha demostrado este caso, la furosemida via subcutdnea puede ser una alternativa que permita el manejo
ambulatorio de los pacientes con resistencias a diuréticos. Esta via ya ha demostrado una biodisponibilidad
similar a la intravenosa tanto en voluntarios sanos! como en pacientes con insuficiencia cardiaca?. Ademas, 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 domiciliarias* . Sin embargo, los estudios
que avalan esta via son escasos tanto en nimero de estudios como en nimero de participantes, por lo que
en el momento actual aln no tiene la suficiente evidencia como para apoyar de manera sélida esta via como
alternativa al ingreso.

Conclusiones

La furosemida subcutanea permite un manejo ambulatorio de las descompensaciones cardiaca 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 guias de practicas clinica que apoyen este manejo.
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FUROSEMIDA POR VIiA SUBCUTANEA DOMICILIARIA COMO ALTERNATIVA AL INGRESO EN
DESCOMPENSACIONES DE IC

Mendoza Pérez, Miguel; Garcia, David; Catalan, Andrea; Nebot, Aitana; Boschin, Verdnica; Garcia, Alvaro; Pérez
Silvestre, José; Tamarit, Juan José.

Hospital General de Valencia, Valencia.

Introduccion

La insuficiencia cardiaca congestiva es una enfermedad crdnica de curso fluctuante caracterizada por presentar
episodios de descompensacién, que obliga en muchos casos al ingreso hospitalario para iniciar tratamiento
intravenoso con furosemida. La via subcutanea puede ser una alternativa al ingreso hospitalario en pacientes
seleccionados.

Caso clinico

Se trata de una mujer de 68 afios, con antecedentes de hipertensién arterial, DM2 no insulinodependiente
de 25 afios de evolucion, nefropatia diabética (ERC E3B), obesidad modrbida intervenida de bypass géstrico,
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/ dia en los dias previos a la visita.

Remitida a la UMIPIC por empeoramiento de clase funcional (NYHA lllI, basal Il), disnea paroxistica nocturna y
edematizacion de miembros inferiores. A la exploracién, destaca Sa02 97% con aire ambiente, peso de 113 kg
(ultimo peso registrado de 115 kg noviembre 2018) con IMC 49.56 kg/m2, crepitantes bibasales a la auscultacidn
pulmonar y edemas duros con févea tibiomaleolares.

En la analitica 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 Ul/mL.

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

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

Alos 7 dias de la primera visita la paciente, la paciente presenta NYHA II, sin edemas tibiomaleolares ni crepitantes
a la exploracién y tolerando el decubito con 2 almohadas. Ha perdido un total de 18 kg (peso 94.7 Kg, IMC
41.53 kg/m2. En la analitica, 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 plasmaticos. Se retira bomba de furosemida SC y mantenemos con
pauta de diurético oral.

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

Discusion

La furosemida via subcutdnea es una alternativa terapéutica con ventajas en diversas situaciones clinicas que
ha demostrado una eficacia y seguridad similares a las pautas de tratamiento IV en bolos en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica estable ' y descompensada de pacientes seleccionados.

Conclusiones

La furosemida en via subcutanea puede ser una alternativa segura y eficaz para el paciente ambulatorio en los
pacientes con signos de descompensacion que precisa tratamiento intravenoso. No obstante, los estudios que
la avalan presentan en muchos casos un nimero de pacientes reducidos, por lo que se deberia promocionar
estudios dirigidos a investigar esta via.
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INSUFICIENCIA CARDIACA: MAS ALLA DE LOS FARMACOS

Rosales Garcia, Pablo!; Romero Reyes, Maria José!; Sanchez Arribas, Julia’>, Romero Molina, Guillermo?; Pérez
Pisén, Esteban?; Cuevas Corrales, José Luis®.

IHospital Universitario de Valme, Sevilla; ?Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introduccion

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

Caso clinico

Vardn de 79 afios con antecedentes personales de insuficiencia cardiaca con fraccidn de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI) preservada del 55%, fibrilacidon auricular permanente en tratamiento con anticoagulantes
orales directos por INR labil con acenocumarol y necesidad de implante de marcapasos tipo VVI por episodio de
respuesta ventricular lenta en 2015.

Consulta por sensacién disneica de instauracidon progresiva hasta hacerse de reposo en la Ultima semana junto
con ortopnea y edemas de miembros inferiores. Asocia dolor epigdstrico episédico, de escasa intensidad, y
caracter inespecifico, no relacionado con el esfuerzo o la ingesta.

Considerando el cuadro presente y bajo la sospecha de encontrarnos ante una descompensacion de insuficiencia
cardiaca se solicitan analitica completa en la que destaca elevacidon del propéptido natriurético cerebral
N-terminal (NT-proBNP) de 11227pg/mL, radiografia de térax que evidencia un indice cardiotoracico aumentado
con congestion hiliar y finalmente, un electrocardiograma que muestra ritmo de marcapasos a 60 latidos por
minuto con QRS estimulado de 182 milisegundos y morfologia de bloqueo completo de rama izquierda. Se
realiza ecocardiografia transtoracica que objetiva la presencia de miocardiopatia dilatada con disfuncién sistdlica
moderada del ventriculo izquierdo y FEVI del 40% secundaria a asincronia intraventricular e hipoquinesia global
generalizada, sin trastornos de la contractilidad segmentaria. Ademas, se lleva a cabo revisidn del marcapasos
gue demuestra fibrilacidn auricular en asistolia con tasa de estimulacion en ventriculo derecho del 100% con
bateria proxima al agotamiento.

Ante el empeoramiento de la FEVI evidenciado respecto a estudios previos y la presencia de dolor epigastrico
inespecifico, se decide realizar una coronariografia que muestra arterias coronarias normales, descartando la
cardiopatia isquémica como causa subyacente.

Por tanto, atribuimos el deterioro de la funcidn cardiaca a taquimiocardiopatia tras evidenciar una alta
tasa de estimulacidon del marcapasos por lo que ante la presencia de una fracciéon de eyeccion reducida y la
descompensacién actual de suinsuficiencia cardiaca se propone al paciente up-grade a terapia de resincronizacion
cardiaca (TRC-marcapasos). Ademas, se instaura terapia depletiva con furosemida intravenosa y se optimiza
tratamiento durante su estancia, iniciandose sacubitrilo/valsartan, dapaglifozina y eplerrenona afiadidos al
bisoprolol que tomaba previamente, presentando una buena evolucién clinica con mejoria sintomatica y analitica
paralela, con NT-proBNP al alta de 211pg/mL.

Discusion

En el episodio de descompensacion 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
funcidén cardiaca de cara a evitar la aparicion de nuevos eventos.

Establecer una terapia médica temprana y adaptada junto con el implante de dispositivos que mejoren la
disfuncidn ventricular permitieron, en el caso de nuestro paciente, una mejoria clinica temprana y prondstica a
largo plazo.

Conclusiones

La mejoria prondstica tras un episodio de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca descompensada depende de
la instauracién 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 Aznarez, Silvia; Larrosa Moles, Marcos; Vallejo Grijalba, Juan Miguel; Sanz Valer,
Eugenia Mercedes; Garcés Horna, Vanesa; Aibar Arregui, Miguel Angel; Pérez Abad, Laura.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introduccion

La insuficiencia mitral aguda (IMA) es una patologia que condiciona una situacion de emergencia con riesgo vital
para el paciente. El diagndstico suele retrasarse ya que su presentacién es inespecifica y difiere de su versién
crénica, mas frecuente en la prdactica clinica diaria. Ademas, puede desencadenarse por varias etiologias con sus
consideraciones propias (isquémica, degenerativa, infecciosa, etc).

Caso clinico

Mujer de 64 afos, exfumadora, diagnosticada de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) tipo
enfisematoso severo (FEV1 43%). Clase funcional NYHA II-111.

Ingresé en Medicina Interna por reagudizacion de EPOC que evoluciond a insuficiencia respiratoria grave,
precisando ingreso en UCI. Alli, tras pico febril, se aislé Enterococcus faecalis en hemocultivos y en ecocardiografia
se objetiva IMA severa e imagenes sugestivas de vegetaciones, siendo diagnosticada de endocarditis infecciosa
sobre védlvula nativa e iniciando antibidtico dirigido con ampicilina y ceftriaxona.

Inicialmente evolucién desfavorable que mejord con diuréticos, vasodilatadores sistémicos y VMNI. Se presentd el
caso en dos servicios de Cirugia cardiaca, siendo desestimada la intervencion por alto riesgo quirdrgico. Completd
tratamiento antibidtico y finalmente fue dada de alta. Pese a ello, térpida evolucidn a nivel cardiorrespiratorio con
multiples reingresos por descompensacion de insuficiencia cardiaca en relacidén con valvulopatia. Actualmente
el caso estd pendiente de revaloracién quirdrgica, y en caso de nuevo rechazo, se valoraran otras opciones
terapéuticas.

Discusion

El tratamiento de la IMA es fundamentalmente quirudrgico. El resto de terapias, como el uso de dispositivos de
asistencia respiratoria/circulatoria, se plantean como tratamiento puente previo a la cirugia. Farmacoldgicamente,
el Unico grupo que ha demostrado beneficio son los vasodilatadores sistémicos: al disminuir la postcarga,
disminuye el flujo retrégrado hacia la auricula izquierda.

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

Afortunadamente, en los Ultimos afios los dispositivos endovasculares han experimentado un gran desarrollo.
Sobre la valvula mitral, el mas conocido es Mitraclip ® (Abbot, 2013) que funciona clampando las valvas y
disminuyendo el flujo retrégrado. No obstante, dada la escasa evidencia cientifica de este tipo de dispositivos, su
uso debe individualizarse. En el contexto de IMA, la mayor evidencia estd reservada para la etiologia isquémica
aunque hay algun caso publicado de pacientes con caracteristicas similares que se han beneficiado de su
utilizacion. Cabe recordar que no deberia implantarse hasta asegurar la resolucién de la endocarditis infecciosa.

Conclusiones

El diagndstico precoz de IMA es primordial para la supervivencia del paciente, siendo la reparacién quirurgica el
tratamiento de eleccion. En caso de que no se pueda llevar a cabo, los dispositivos percutaneos pueden ser de
utilidad.
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LA ViA DE ADMINISTRACION SUBCUTANEA DE FUROSEMIDA EN EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA

Lobo Antuia, Victoria; Mendoza Pérez, Miguel; Russo Botero, Sofia; Abenza Barbera, Laura; Ripoll Martinez,
Miriam; Gédmez Marti, Mar; Pérez Silvestre, José; Tamarit Garcia, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Los diuréticos constituyen la piedra angular en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. En los
ultimos afios la via de administracidon subcutanea ha emergido como una alternativa segura y efectiva a la via
intravenosa para el manejo ambulatorio en pacientes seleccionados, evitando los inconvenientes derivados de
un ingreso hospitalario®.

Presentamos el caso de un paciente valorado en la Unidad de Insuficiencia Cardiaca de Medicina Interna de
nuestro hospital con descompensacidn deinsuficiencia cardiaca manejado de forma ambulatoria con furosemida
subcutanea.

Varoén de 63 afios, con antecedente de insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccidn preservada, remitido para
seguimiento tras el alta hospitalaria. Habia permanecido ingresado durante cinco dias por descompensacion
hidrdpica precipitada por una neumonia basal izquierda. Tras recibir pauta antibidtica y perfusién intravenosa de
furosemida se logré la mejoria clinica, alcanzando un estado euvolémico. Fue dado de alta con furosemida 80 mg
y empaglifozina 10 mg oral. Al cabo de diez dias fue valorado en nuestra Unidad, presentando empeoramiento
de su clase funcional con disnea NYHA IlI-1V, ortopnea, oliguria y edematizacién de miembros inferiores, motivo
por el que se decidid iniciar tratamiento con furosemida 160 mg/dia en infusor subcutaneo durante 4 dias,
afiadiendo clortalidona 50 mg/dia oral a su tratamiento habitual. Ante persistencia de la clinica congestiva fue
necesario repetir en dos ocasiones mas la pauta de furosemida subcutdnea. En el intervalo de 12 dias el paciente
perdid un total de 8 kilos de peso con mejoria de la clinica congestiva, recuperd su peso seco y alcanzé una clase
funcional NYHA I, similar a su situacién previa basal. Analiticamente se evidencié una reduccién de los valores
de pro-BNP superior al 50% (de 1058 pg/ml a 485 pg/ml). A pesar de haber cambiado la localizacion de la via
subcutanea en cada pauta, en la tercera visita se objetivd en el lugar de puncién del infusor signos de irritacion
local, con rapida resolucién de los mismos tras la retirada de la via.

La administracion subcutdnea de furosemida se presenta como una modalidad terapéutica cémoda, segura y
equiparable en eficacia a la via intravenosa, con la ventaja de permitir el manejo ambulatorio de la insuficiencia
cardiacarefractaria altratamiento oral, evitando de esta forma las complicaciones asociadas al ingreso hospitalario
y el mayor coste econdmico?3. Sus inconvenientes son escasos, secundarios principalmente a irritacién local o
la posibilidad de pérdida de la via, no debiendo considerarse una limitacidn para el uso de esta alternativa de
administracién. Con la presentacién de este caso clinico se pretende ilustrar la utilidad y beneficios derivados del
uso de la via subcutdnea en el manejo ambulatorio de la insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento diurético
oral. Se destaca ademads la importancia de la continuidad asistencial post-hospitalizacidon de estos enfermos
ya que resulta primordial la atencién precoz, preferiblemente en los primeros 10 dias tras el alta hospitalaria,
siendo esencial la identificacidn de pacientes de alto riesgo que se beneficien de la derivacidn a las Unidades
especiales, como ha sido el caso de nuestro paciente®.
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LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO ETIOLOGICO

Bustos Merlo, Antonio; Rosales Castillo, Antonio; Prinet, Laurine; Gdmez Ronquillo, Patricia.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

Dentro de las etiologias de insuficiencia cardiaca, un porcentaje poco frecuente pero importante corresponde
a patologias infiltrativas, generalmente manifestadas como engrosamiento/hipertrofia de tabiques y funcién
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 debutd con un cuadro de insuficiencia cardiaca y angina.

Caso clinico

Mujer de 64 afios con antecedentes personales de hipertensidn arterial esencial e hipercolesterolemia, ex-
fumadora desde hacia 10 anos. Acudid a consulta por clinica de 3 meses de evolucién consistente en tendencia
a hiporexia y pérdida de peso no cuantificada junto con taquicardia y dolor tordcico en precordio izquierdo
irradiado a mandibula con el esfuerzo, asi como presincopes de perfil ortostatico y ortopnea. Disnea de reciente
aparicidn, a esfuerzos moderados. Las Ultimas semanas cambio de habito con heces mas liquidas y acuosas, sin
productos patoldgicos y sin interrupcién del descanso nocturno. No edematizacion de MMII. Si orina espumosa.
No clinica en esfera otorrinolaringoldgica, neurolégica, articular o genitourinaria.

A la exploracion, destacé equimosis periorbitaria bilateral y macroglosia con impronta dentaria en laterales. Las
constantes vitales fueron normales aunque destacaba tendencia a hipotensidon. No palpacidon de adenopatias
periféricas. En la auscultacion, soplo 11/VI en foco adrtico y tonos ritmicos taquicardicos. La exploracion abdominal
fue normal y los miembros inferiores no mostraron edematizacion.

A nivel analitico, elevacion de proteinas totales (8.7 mg/dL), hipoalbuminemia (3.2 mg/dL), elevacién de velocidad
de sedimentacion globular (106 mm/h) e 1gG (4370 mg/dL) con inmunoparesia del resto de inmunoglobulinas
y proteinograma con pico monoclonal IgG-lambda de 3.039 g. Elevacion de BNP (311 pg/mL) y troponina
| ultrasensible (105 ng/mL). La ecografia abdominal fue normal. La ecocardiografia transtoracica mostré
hipertrofia concéntrica severa con FEVI conservada, patron de relajacion restrictivo y engrosamiento de tabique
interauricular. La orina de 24 horas mostré leve proteinuria (70.5 mg). Se realizé puncidn-aspiracion de médula
Osea (27% de células plasmaticas) y biopsia de grasa subcutdnea que objetivo depdsitos rojo Congo positivos. La
resonancia magnética cardiaca objetivo retencidn patoldgica tardia de gadolinio en pared de auricula izquierda,
septo interauricular, raiz de aorta y segmentos septales e inferolaterales de ventriculo izquierdo, compatibles
con amiloidosis (Imagen). El PET/TC descartd la presencia de lesiones mielomatosas. Fue diagnosticada de
amiloidosis AL cardiaca estadio lll y actualmente se encuentra en tratamiento con dexametasona, ciclofosfamida
y bortezomib.

Discusion

La amiloidosis AL es una entidad poco frecuente y generalmente asociada a discrasia de células plasmaticas. La
afectacion cardiaca puede darse hasta en el 60% de los casos, siendo caracteristicos la hipertrofia septal auricular
y ventricular con funcidn ventricular conservada. El estadiaje suele realizarse en funcion de los nivele de BNP
y troponina, y el tratamiento varia en funcién del cumplimiento o no de criterios para trasplante autélogo de
progenitores hematopoyéticos.

Conclusiones

Debe tenerse en cuenta la amiloidosis AL en casos de insuficiencia cardiaca con funcién ventricular preservada,
siendo Utiles para su sospecha tanto la ecocardiografia transtoracica como la resonancia cardiaca. El prondstico
de esta entidad empeora cuando existe afectacion cardiaca.
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DISNEA EN PACIENTE CON HEPATOPATIA CRONICA SECUNDARIA A MICROHAMARTOMATOSIS BILIAR:
LA INTERACCION ENTRE CORAZON E HIGADO

Mora Delgado, Juan?; Lojo Cruz, Cristina?.

1Unidad de Gestion Clinica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la
Frontera, Hospital Universitario de Jerez de la Frontera,; 2Unidad de Gestion Clinica de Medicina Interna y Cuidados
Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la Frontera, Jerez de la Frontera.
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Introduccion

La hipoperfusion arterial predomina en la insuficiencia cardiaca aguda que conduce a la hepatitis hipdxica,
mientras que la congestidn pasiva prevalece en la hepatopatia congestiva secundaria a insuficiencia cardiaca
cronica. Este caso enfatiza la importancia del abordaje integral del paciente hepatdpata con insuficiencia cardiaca
descompensada.

Caso clinico

Vardn de 58 afos sin alergias medicamentosas conocidas, tabaquismo activo de medio paquete diario desde los
18 afios y bebedor de una cerveza diaria. Entre sus antecedentes personales destaca hipertensién arterial, cefalea
migrafiosa, artropatia de miembros inferiores indiferenciada y hepatopatia crénica evolucionada secundaria
a microhamartomatosis biliar (complejos de von Meyenburg), con hipertensién portal (varices esofagicas,
gastropatia hipertensiva, dilatacién portal, esplenomegalia, ascitis...), que precisdé derivacidon portosistémica
intrahepatica transyugular (TIPS). Realizaba tratamiento domiciliario con omeprazol 20mg, furosemida 40mg,
eplerenona 25mg, 4cido ursodeoxicolico 300mg, hidroxicloroquina 200mg, sertralina 100mg, lormetazepam
1mg, clometiazol 192mg y propranolol 10mg.

Acudié a consulta de Hepatologia refiriendo disnea progresiva de un mes de evolucién hasta hacerse de reposo,
edemas generalizados, aumento del perimetro abdominal y astenia. Se derivd al paciente a Urgencias para
ingreso y descartar trombosis del TIPS.

Se solicité eco-doppler abdominal, objetivdndose permeabilidad del TIPS. Se realizd interconsulta a Medicina
Interna, asumiendo al paciente. A nuestra valoracidon presentaba regular estado general, taquipneico en
reposo con SatO2 94% con gafas, crepitantes bibasales hiumedos, sibilantes dispersos y edemas pretibiales. En
los analisis destacaba hemoglobina 9,2 g/dL y NTproBNP 3307 pg/mL. Se reviso electrocardiograma, en ritmo
sinusal a buena frecuencia con multiples extrasistoles/bigeminismos y QTc 498ms. Se solicitd ecocardiograma
con ventriculo derecho dilatado y funcidn sistdlica preservada. Se realizd angioTC aprecidndose derrame pleural
bilateral sin datos de tromboembolismo, recomendandose coronariografia en la que no se objetivaron lesiones.
Se realizé espirometria, observandose patréon mixto con componente obstructivo moderado.

Se inici6 de perfusidn de furosemida, se retird hidroxicloroquina/sertralina y se inicié indacaterol/glicopirronio
85/43mcg. Se logré mejoria clinica en 72 horas, prescindiendo de oxigenoterapia, sin edemas, con normalizacién
del intervalo QT, manteniéndose con furosemida c/12h e inhalador al alta, junto al resto del tratamiento, no
volviendo a ingresar por nueva descompensacién en el afio posterior.

Discusion

Este caso muestra un paciente en insuficiencia cardiaca descompensada por multiples problemas clinicos
(broncopatia, hepatopatia, alargamiento de intervalo QT secundario a uso prolongado de hidroxicloroquina y
sertralina, etc). El abordaje integral del paciente desde las esferas cardiaca y respiratoria, asi como la revisién de
la polifarmacia, propiciaron su mejoria clinica.

Conclusiones

En pacientes con cirrosis avanzada, el estrés fisico y/o farmacoldgico puede revelar un rendimiento cardiaco
reducido con disfuncidn sistélica/diastdlica y anomalias electrofisicas denominadas miocardiopatia cirrética. Las
anomalias electrofisioldgicas incluyen intervalo QT prolongado, insuficiencia cronotrépica y desacoplamiento
electromecdnico. No se puede recomendar una terapia especifica, pero debe ser de apoyo y dirigida contra la
insuficiencia cardiaca. El riesgo y la prevalencia de enfermedad arterial coronaria estdn aumentando en pacientes
cirroticos y dado que la mortalidad perioperatoria es alta, se requiere una evaluacion cardiaca cuidadosa de
dichos pacientes antes del trasplante hepatico ortotdpico.
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CANCER E INSUFICIENCIA CARDIACA: CUANDO CURAR UNA ENFERMEDAD LLEVA A OTRA

Sanchez Arribas, Julial; Garcia Calle, David!; Rosales Garcia, Pablo?; Daza Sanchez, Marina'; Salamanca Bautista,
Prado’; Aramburu Bodas, Oscar.

IHospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla; ?Hospital Universitario Virgen de Valme, Sevilla.

Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) y el cancer son las causas mas frecuentes de mortalidad a nivel mundial. Ambas
patologias comparten factores de riesgo y algunos mecanismos fisiopatoldgicos. Ademas, el aumento de la
supervivencia de los pacientes con cdncer ha hecho que aparezcan complicaciones cardiovasculares derivadas
de sus tratamientos, incluso muchos afos después de haberlos terminado.

Caso clinico

Hombre de 57 afios 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 afios después de terminar el tratamiento quimioterapico, acude al hospital por fiebre y sindrome confusional
en el contexto de neumonia basal derecha. Durante su ingreso, mejora el cuadro infeccioso pero comienza
con una clinica rapidamente progresiva de edemas en miembros inferiores, disminucién de diuresis y dificultad
respiratoria, precisando de ventilacién mecdnica no invasiva y tratamiento deplectivo. La ecocardiografia
transtoracica (ETT) evidencié una hipoquinesia global del ventriculo izquierdo con una fraccidon de eyeccion
(FEVI) del 25%.

Se diagnosticé de edema agudo de pulmdén en paciente sin cardiopatia previa, con uUltima ecocardiografia
hacia dos meses con FEVI del 67%, sin datos patoldgicos. Dado su antecedente oncolégico, y la ausencia de
otras posibles causas del cuadro, se atribuyé el evento a una posible toxicidad por quimioterapia. Tras mejoria
sintomatica se fue de alta con tratamiento beta-bloqueante y sacubitrilo-valsartdn. Un mes después fue revisado
en consultas donde se realizé nueva ETT, que mostrd recuperacién de la FEVI.

A dia de hoy continta en seguimiento por la Unidad de IC sin haber vuelto a presentar ninguna descompensacion
y con buena tolerancia al tratamiento pautado.

Discusion

Algunos tratamientos antineopldsicos tienen un efecto toxico a nivel cardiaco, siendo las antraciclinas, las
fluoropirimidinay los anti-HER2 los mdas conocidos. La cardiotoxicidad puede manifestarse de forma aguda (dentro
del primer afio de tratamiento) o créonica. Normalmente cursa con una disfuncién asintomatica del ventriculo
izquierdo, de ahi la importancia de realizar una estratificacidn inicial de los factores de riesgo cardiovascular del
paciente y un seguimiento posterior para su deteccion precoz. Cuando el paciente presenta sintomas de IC, suele
estar en el contexto de un factor precipitante, en nuestro caso, una infeccién. En estos casos, hay muchas menos
probabilidades de recuperacién de la disfuncidn cardiaca a pesar de un correcto tratamiento farmacoldgico,
aunque la respuesta es muy variable dependiendo de factores genéticos, epigenéticos y de factores de riesgo
previos. Sin embargo, nuestro paciente presentd una excelente y rdpida respuesta al tratamiento, que debe
mantenerse de manera indefinida.

Conclusiones

La cardiotoxicidad por quimioterdpicos es una entidad cada vez mas frecuente, por lo que una adecuada
valoracidn del paciente al inicio y un seguimiento posterior resultan fundamentales para detectar y controlar
esta patologia. 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 diagndstico y tratamiento precoces.
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BENEFICIOS DEL USO PRECOZ DE LA SOLUCION SALINA HIPERTONICA Y EL BLOQUEO SECUENCIAL DE
LA NEFRONA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA

Abenza Barbera, Laura; Nebot Arifo, Aitana; Pifiero Martinez, Celia; Lobo Antufia, Victoria; Rodrigo Dominguez,
David; Mendoza, M.; Pérez, José; Tamarit, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Introduccion

La insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD) es una causa comun de hospitalizacion. El manejo agudo
de la congestion 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 congestidn 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
gue ha demostrado ser efectiva, es el uso de solucidn salina hipertdnica (SSH) asociada a dosis altas de diurético
de asa.

Caso clinico

Vardn de 85 afios, con hipertensién arterial, dislipemia, obesidad y EPOC, que consulté por disnea progresiva de 3
dias hasta hacerse de minimos esfuerzos, sin dolor toracico ni palpitaciones. Asociaba edematizacion de miembros
inferiores con disminucién subjetiva de la diuresis. Negaba semiologia infecciosa. El tratamiento previo al ingreso
consistia en Telmisartdn y Doxazosina. A la exploracion presentaba taquipnea con SpO2 80% en aire ambiente,
soplo sistélico 4/6 con hipofonesis basal derecha y crepitantes bibasales. Ademas, edemas tibiomaleolares con
févea hasta raiz de miembros y edema de pared con ingurgitacion yugular +/+++. Analiticamente destacaba
Hemoglobina 11,2, sodio 120, potasio 5,5, NT-proBNP 854, Ca 125 60 y acidosis respiratoria con insuficiencia
respiratoria global. Se realizé ecocardiograma transtoracico que objetivaba hipertrofia de VI con FEVI preservada,
estenosis adrtica severa, VCI dilatada con colapso inferior al 50% y derrame pleural derecho.

Discusion

Se inicid tratamiento con ventilacién no invasiva (VNI) para corregir la acidosis respiratoria, y SSH con furosemida
500 mg durante 3 dias, consiguiendo diuresis mayor de 3L al dia, con resolucién de la congestidon y mejoria de la
disnea. A las 48 horas, el paciente presentd alcalosis metabdlica que se resolvié con acetazolamida, permitiendo
la normalizacion del pH. Se realizaron controles diarios de funcién renal e iones, con mejoria tras el inicio de la
SSH y regularizacidn de la natremia a las 72 h. Se retird la perfusion y se mantuvo furosemida disminuyéndola
de manera progresiva. Al alta, se optimizé tratamiento con empagliflozina, acetazolamida, furosemida 80 mg/
dia, suplementos de potasio y magnesio y CPAP por sospecha de SAHS con estudio posterior tras estabilizacion.

Conclusiones

La resistencia diurética y progresiva disfuncién cardiorrenal en pacientes con ICAD es una entidad frecuente y de
dificil manejo que supone un desafio clinico dado el mal pronéstico que conlleva. El uso de SSH asociado a altas
dosis de furosemida, mejora la diuresis y la funcion renal, disminuyendo la clinica congestiva. Si bien requiere
monitorizacidn estrecha de iones y funcién renal, es una estrategia eficaz y segura para el tratamiento de la ICC
descompensada en perfiles de pacientes muy diferentes (nefrépatas, pacientes con alto riesgo de reingreso,
IC avanzada, etc.) Su uso precoz se asocia a mejoria del prondstico y disminucion de la estancia media por
descompensacién. Tras estabilizacion 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 Gdmez, Maria Inmaculada; Gémez Ronquillo, Patricia; Pitto Robles, Inés; Esteva Fernandez, David; Gutiérrez
Cabello, Francisco.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

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

Caso clinico

Mujer de 61 afios 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 neumonia 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
rapida a 140 Ipm y mal control tensional con emergencia hipertensiva (PA 210/110 mmHg). Son necesarias
dosis medias de bisoprolol para control de frecuencia cardiaca, asi como aumento de dosis de antihipertensivos,
realizdndose ecocardiografia transtordcica que evidencia hipertrofia ligera del ventriculo izquierdo de predominio
septal, funcidn sistdlica conservada y dilatacién moderada de auricula izquierda. Al alta, es remitida a consultas de
Cardiologia donde se revierte la FA mediante cardioversion eléctrica, necesitando aumento progresivo posterior
de dosis de furosemida oral por aumento de peso y edemas, asi como reajustes de antihipertensivos por HTA
resistente. Meses mas tarde, la paciente vuelve a precisar hasta dos ingresos hospitalarios por insuficiencia
cardiaca en contexto de emergencias hipertensivas, a pesar de tratamiento antihipertensivo multiple 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 hipertension arterial
secundaria incluyendo eje suprarrenal, tiroideo y catecolaminas y metanefrinas en orina de 24h, mostrandose
una excrecion de normetanefrina de 6902 ug/24h. TSH, ACTH, cortisol y andrégenos suprarrenales normales,
con aldosterona 357 pg/mLy renina 45.5 pg/mL (elevadas en contexto de tratamiento con ARA I1).

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

Discusion

La triada clasica del feocromocitoma es la cefalea, la sudoracién y la taquicardia, sin embargo, ésta se
presenta solo en un pequefio porcentaje de pacientes. Menos frecuente, es la presentacion en forma de crisis
hipertensivas paroxisticas, hipotensién ortostatica o miocardiopatia por estrés. Caracteristicamente, el 10% de
los feocromocitomas son extraadrenales, el 10% malignos y el 10% multiples. Para su diagndstico, se precisa
determinacion de catecolaminas y metanefrinas fraccionadas en orina de 24 horas en pacientes con baja
probabilidad pretest, siendo preferible su determinacidn en plasma en pacientes con sospecha de agregacion
familiar.

Conclusiones

Destacar la importancia del control tensional para la correcta evolucién de la insuficiencia cardiaca, la necesidad
del estudio de causas secundarias ante la presencia de HTA resistente y la atencién a manifestaciones clinicas
infrecuentes de entidades clasicas como el feocromocitoma.
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INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION PRESERVADA: EL VENTRICULO DERECHO
TAMBIEN JUEGA

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

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccidn preservada (ICFEp) es un sindrome complejo y heterogéneo,
sin ningln tratamiento especifico que haya demostrado reducir de forma convincente la mortalidad. Esto nos
obliga a buscar fenotipos dentro de la ICFEp que puedan responder a distintos tratamientos.

Caso clinico

Se trata de una paciente de 71 afios con antecedentes de hipertensidn arterial, diabetes mellitus tipo 2,
hipotiroidismo, fibrilacidon auricular permanente e insuficiencia cardiaca (IC) con sustitucién valvular protésica
mecdnica adrtica y mitral y anuloplastia tricuspidea. Inicia seguimiento en Unidad de Insuficiencia Cardiaca tras
varias visitas a urgencias e ingresos en planta de hospitalizacidon por descompensacion de su patologia cadiaca.

En la consulta se realiza ecocardiografia que determina una hipertrofia ventricular izquierda con fraccién de
eyeccion conservada, dilatacion biauricular, junto de disfuncidn ventricular derecha y signos de hipertension
pulmonar. Se realiza cateterismo cardiaco derecho confirmando una hipertensidon pulmonar severa precapilar y
postcapilar.

Recibimos a la paciente en consulta muy sintomatica, con ortopnea y gran limitacién de su capacidad funcional
por disnea a minimos esfuerzos. Realizaba tratamiento con diuréticos del asa (furosemida), ARA-II (losartan), ARM
(espironolactona), betabloqueantes (nebivolol) e iSGLT-2 (empaglifozina) a dosis plenas, bien toleradas. Dada la
situacion de insuficiencia cardiaca avanzada, sin posibilidad de tratamiento quirdrgico o intervencionista sobre
la valvulopatia y la importante sintomatologia, se informa a la paciente de que no hay opciones terapéuticas que
hayan demostrado mejoria en su patologia y se consensua ajuste de tratamiento para intentar un mejor control de
sintomas. Se decide suspender ARA-II e iniciar tratamiento con sacubitrilo/valsartan 49/51 mg 1 comprimido dos
veces al dia. A las dos semanas, tras mejoria clinica y buena tolerancia, se prescriben dosis plenas de sacubitrilo/
valsartan 97/103 mg. Se realiza seguimiento estrecho de la paciente hasta la actualidad destacando una mejoria
clinica y funcional evidentes, sin efectos secundarios de la terapia y sin nuevas hospitalizaciones.

Discusion

Sacubitrilo/valsartan, 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
fraccidon de eyeccidn reducida (ICFEr). Sin embargo, su efecto sobre la disfuncién de ventriculo derecho (VD) ha
sido escasamente estudiado. En un estudio prospectivo observacional se demostrd que la funcién del VD, de
manera similar a la funcion del VI, mejoraba significativamente con tratamiento con sacubitrilo/valsartan. Este
farmaco también ha mostrado mejoria de la hipertensién pulmonar severa con disfuncién ventricular derecha
asociada en estudios con modelos animales. Por tanto, este fenotipo dentro de la ICFEp podria beneficiarse de
su tratamiento con idea de mejorar el control de sintomas 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, disfuncion ventricular derecha e hipertensiéon pulmonar severa, el uso de sacubitrilo/valsartan
podria mejorar el control de sintomas. Se necesitan estudios que mejoren la evidencia existente y nos ayuden a
identificar a pacientes potencialmente respondedores a los tratamientos.
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SINDROME COMPARTIMENTAL COMO CAUSA SECUNDARIA DE INSUFICIENCIA CARDIACA
DESCOMPENSADA

Catalan Reddn, Andrea; Boschin Navarro, Verdnica; Ripoll Martinez, Miriam; Lobo Antuia, Victoria; Pifero
Martinez, Celia; Broch Petit, Alejandro; Pérez Silvestre, José; Tamarit Garcia, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.

Introduccion

Habitualmente, el sindrome compartimental es debido a traumatismos y/o lesiones vasculares. Se produce por
un aumento de la presidon dentro del compartimento muscular, que excede la presién de perfusién y provoca
anoxia tisular. Por eso, la anasarca secundaria a descompensacién cardiaca puede ser una de sus causas.

Caso clinico

Mujer de 77 afios valorada en Urgencias por disnea en reposo de 5 dias de evolucién junto con edematizacién
de miembros inferiores y aumento del perimetro abdominal, tras abandono del tratamiento diurético. Previo a
su llegada, sufre traumatismo en rodilla derecha con intenso dolor, signos de sufrimiento cutaneo y parestesias.
Sus antecedentes son hipertensién arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, obesidad mérbida, insuficiencia cardiaca
con FEVI preservada, fibrilacidén auricular, SAOS en tratamiento con CPAP e hipotiroidismo. Sin intervenciones
quirurgicas. En tratamiento con Olmesartan+Hidroclorotiazida 40/25mg, Furosemida 40mg, Carvedilol 6,25mg,
Acenocumarol segln pauta, Metformina 850mg, Liraglutida 6mg, Insulina Glargina 10Ul y Levotiroxina 100mg.
En sala, se halla hemodindmicamente estable con fiebre de 38,52C, taquipnea en reposo, ingurgitacion yugular,
crepitantes bibasales y anasarca. Rodilla derecha tumefacta, con gran equimosis en regién prepatelar y medial,
flictenas de contenido hematico e importante limitacién de la movilidad activa y pasiva.

Se solicita analitica con hemograma, coagulacién, bioquimica (incluye perfil tiroideo), sedimento de orina,
hemocultivos, electrocardiograma y radiografia de térax. Destaca hemoglobina de 8,4g/dL, leucocitosis
con desviacién a la izquierda, urea 36mg/dL, creatinina 1.20mg/dL y proteina C reactiva 6,2mg/dl. En el
electrocardiograma, fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida y en la radiografia signos de
redistribucién vascular, similares a placas previas. Se realiza tomografia axial computarizada (TC) de rodilla, que
muestra gran edema de tejido subcutaneo, con coleccion densa irregular de 11x4x12cm y engrosamiento de la
fascia superficial, sin presencia de gas en partes blandas.

Es diagnosticada de insuficiencia cardiaca descompensada y ante los hallazgos del TC se solicita interconsulta a
Traumatologia, que realiza el diagndstico de fascitis no necrotizante y sindrome compartimental leve establecido
(por las horas de evolucién), indicando antibioterapia de amplio espectro y manejo conservador.

Discusion

El sindrome compartimental se caracteriza por dolor desproporcionado a la lesidn, parestesias, dolor al
estiramiento pasivo y tensidn palpable en el compartimento. El diagndstico se realiza midiendo las presiones
intracompartimentales y el tratamiento consiste en eliminar la causa desencadenante. Si la presion no disminuye
rdpidamente precisa de fasciotomia. Sin tratamiento puede ocasionar necrosis muscular, alteraciones sensitivas,
paralisis, infecciones, e incluso amputacién de la extremidad.

En nuestro caso, la paciente presenta varios factores que podia precipitar dicho sindrome (traumatismo cerrado,
anticoagulacidn, obesidad y edema tisular), asi como clinica compatible. Por ello, se inicia tratamiento depletivo
intenso con furosemida a dosis elevadas, suero salino hipertdnico en perfusién y tiazida via oral, para manejo
tanto de la insuficiencia cardiaca como del sindrome compartimental.

Conclusiones

La paciente presenta franca mejoria clinica, con disminucidn significativa del dolor tras diuresis de 11 litros el
primer dia y resolucién de la insuficiencia cardiaca al décimo (diuresis total 60 litros).

El tratamiento diurético jugd un papel importante, permitiendo la disminucidn de la presion compartimental y
resolviendo la clinica.
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INSUFICIENCIA CARDIACA DE ALTO GASTO

Casalod Campos, Emma; Crespo Azndrez, Silvia; Tascon Rodriguez, Raquel; Tari Ferrer, Lucia; Venegas Robles,
Alejandro; Alda Lozano, Alicia; Vallejo Grijalba, Juan Miguel; Pérez Calvo, Juan Ignacio.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome complejo ocasionado por la incompetencia del corazén para suplir
las necesidades metabdlicas de los drganos. Sus causas son variadas, mds cominmente consecuencias de la
cardiopatia isquémica y de la hipertension arterial (HTA). No obstante, existen trastornos menos comunes que
pueden debutar como IC y suponer un reto clinico.

Caso clinico

Vardn de 55 aiios, de raza negra, residente en Espafia desde hace 20 afios. Con antecedentes de tuberculosis a
los 30, HTA y rasgo drepanocitico. Estudiado por varias especialidades por pérdida ponderal involuntaria.

Ingresa en Medicina Interna por debut de IC predominantemente derechay fibrilacion auricular (FA) con respuesta
ventricular rdpida. Exploracién fisica: delgadez, mirada brillante con retraccién palpebral, sin exoftalmos; temblor
fino distal de extremidades y bocio difuso. En el estudio complementario, se hallé una TSH suprimida con T4
elevada. En eco-2D habia hipertensién pulmonar y hallazgos compatibles con miocardiopatia no compactada,
mas dilatacion global de cavidades con funcidn sistdlica preservada e insuficiencia mitral moderada.

Se diagnosticd IC congestiva con fraccidn de eyeccidn 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 constatd la mejoria y estabilidad clinica sin episodios de descompensacion ni
complicaciones hemorrégicas. En el control ecocardiografico la presion pulmonar se normalizd, asi como la
funcién valvular y la dilatacion ventricular, que desaparecio.

Discusion

Habitualmente, la etiologia de la IC es multifactorial.

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

La FA, muy probablemente desencadenada por el hipertiroidismo y favorecida por la cardiopatia estructural,
puede desencadenar o empeorar la IC mediante la pérdida de la contraccidn auricular, la disminucién del
periodo de llenado diastdlico y el aumento de la regurgitacion mitral, con el consecuente aumento de la precarga
ventricular izquierda, en situaciones de taquicardia.

La miocardiopatia no compactada es un trastorno caracterizado por la alteracién de la pared miocardica con
trabéculas prominentes y recesos intertrabeculares profundos, que originan un miocardio engrosado con dos
capas. Su etiologia suele ser hereditaria pero puede aparecer en otras situaciones, como trastornos metabdlicos,
neuromusculares, etc. Las manifestaciones clinicas son variables, desde asintomaticas, hasta IC, arritmias y
tromboembolismos.

Conclusiones

LaICes unsindrome de origen multifactorial, cuyo tratamiento requiere un enfoque global. El correcto diagndstico
y tratamiento de las comorbilidades como el hipertiroidismo, laanemia o la FA, permitird 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 especifico resultaron curativos y
erradicaron la semiologia clinica de IC.
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SHOCK CARDIOGENICO POR ESTENOSIS AORTICA

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

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introduccion

La estenosis adrtica tiene una prevalencia que varia desde un 0,2% en edades entre 50 y 59 afios hasta un 10%
en mayores de 80 afos.

La triada cldsica descrita en este tipo de patologia es el sincope, la angina de pecho y la disnea. La hipertrofia
miocardica por un lado junto con la obstruccion de salida del ventriculo izquierdo son labase fisiopatolégica que
provoca la insuficiencia cardiaca en estos pacientes. Asimismo en la estenosis adrtica ocurre isquemia miocardica,
por distintos mecanismos, principalmente por la existencia de enfermedad coronaria ateroesclerética asociada
en muchos casos, mayor cuanto mas afiosos sean los pacientes.

Caso clinico

Mujer de 79 afios, con antecedentes de hipertensién, dislipemia, enfermedad renal crénica, artritis reumatoide,
cardiopatia isquémica cronica (stents en DA media, DA distal y CD distal-DP ostial), valvulopatia adrtica
degenerativa con estenosis severa (2020). Tratamiento habitual: Nitroplast, Cafinitrina, Procoralan, Vasonase,
Adiro, Seguril y Lipocomb entre otros.

Acude aUrgenciasen 2021 por episodio de disnea, dolor toracicoysincope. En el ECG se objetivainfradesnivelacion
difusa del ST con elevacién en V1 y aVR, activandose el Cédigo infarto y realizdndose angiografia coronaria, sin
cambios con respecto al estudio del 2020.

Analiticamente destaca: NT-proBNP 4.342, TnTus inicialmente de 4.800 hasta >10.000 y Dimero D 15.000. Durante
su estancia en Urgencias franco empeoramiento clinico con desaturacién e hipotensidon mantenidas, por lo que
tras descartarse TEP con angioTC toracico ingresa en UCI.

Dada su situacién de insuficiencia cardiaca con shock cardiogénico dependiente de Noradrenalina y Dobutamina,
se decide realizacidon urgente de implantaciéon de valvula adrtica transcatéter (TAVI), previa intubacién, sin
complicaciones inmediatas.

Durante su estancia en UCI precisa inicialmente de soporte inotropo, hemodiafiltracién y ventilacién mecanica
invasiva prolongada. Como complicacidon post procedimiento presenta episodios de fibrilacién auricular,
precisando de Amiodarona IV. En ecografias seriadas FEVI aceptable y sin gradiente adrtico.

Mejoria progresiva de la funcién renal y de ventilacidn, aunque con un weaning complicado, es posible su
decanulacién y alta tras un mes de ingreso.

Discusion

La insuficiencia cardiaca (IC) que aparece en contexto de una estenosis adrtica (EAo) severa es una de las
patologias en las cuales puede haber una herramienta que aumentaria la supervivencia y la calidad de vida de los
pacientes como es la sustitucidn valvular adrtica. El inconveniente que aparece es la existencia de enfermedad
concomitante que da lugar a un riesgo quirdrgico que no puede asumirse. Por tanto, ademds del tratamiento
médico que disminuya el estado congestivo del paciente, la deteccién precoz de la EAo es clave para reducir su
alta morbimortalidad. En muchas ocasiones en pacientes pluripatoldgicos se opta por el manejo conservador
pero una alternativa terapéutica cada vez mas usada a lo largo de la Ultima década seria la implantacién de
protesis adrtica percutdnea.

Conclusiones

La IC por estenosis adrtica presenta una elevada morbimortalidad, pero la utilizacidon de técnicas como la TAVI
han permitido una mejoria progresiva en el prondstico de esta enfermedad.
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NO TODO ES AMILOIDOSIS CARDIACA. A PROPOSITO DE UN CASO

Pifiero Martinez, Celia; Nebot Arifio, Aitana Maria De La Merce; Abenza Barbera, Laura; Russo Botero, Sofia;
Rodrigo Dominguez, David; Lorente Furid, Oscar; Pérez Silvestre, Jose; Tamarit Garcia, Juan José.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valencia.
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Introduccion

La amiloidosis con afectacién cardiaca es una patologia considerada como rara u olvidada entre la etiologia de
la insuficiencia cardiaca. Pese a ello, nuevos estudios parecen indicar que tan sélo se trata de una condicidn
infradiagnosticada.

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

Caso clinico

Mujer de 82 aiios con hipertensién arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2, fibrilacion auricular permanente
anticoagulada y diagndstico de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) con FEVI preservada, que se mantiene
en seguimiento por Cardiologia desde 2014. Fue derivada a la UMIPIC (Unidad Manejo Integral Pacientes con
Insuficiencia Cardiaca) de medicina interna por descompensaciones de ICC frecuentes a partir de 2016. Con
protocolo de diuréticos y ajuste de medicacidn domiciliaria se consiguié estabilidad clinica. Tras un ano 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 limites bajos. Al alta mantuvo cifras
elevadas de creatinina plasmatica (Cr 3,3 mg/dl) y NT-proBNP de >35.000. Se evalué a la semana en CCEE, se
observé empeoramiento de IRA, NT-proBNP desproporcionadamente elevado respecto a la clinica presentada,
intolerancia a betablogueantes y tendencia a la hipotension. En ecocardiograma se observd engrosamiento de
ventriculo izquierdo (VI) >12 mm y signos de amiloidosis cardiaca. EN ese momento se solicité proteinogramay
gammagrafia con tecnecio 99 compatibles con diagndstico de amiloidosis, por lo que se ingresé para estudio en
profundidad. Tras biopsia de médula dsea, fue diagnosticada de mieloma multiple con amilodiosis secundaria y
se inicié tratamiento y seguimiento por parte de Hematologia.

Discusion

En base a las nuevas guias europeas de diagndstico de amiloidosis cardiaca, la ecocardiografia es una herramienta
indispensable para el cribado de todo paciente con ICC que presente criterios de alarma o sea mayor a los 65 afios.
El cribado se considera positivo con un grosor del tabique del VI superior a 12 mm. Esto conlleva que el nimero
de pacientes que deberan someterse a pruebas diagndsticas de confirmacidn (proteinograma, inmunofijacidn en
orina y gammagrafia con tecnecio 99) va a aumentar en gran medida, ya que supone un hallazgo muy frecuente
en los pacientes con ICC y mds de 65 afos.

El escenario actual, es si el uso de tratamiento para la amiloidosis, la posible etiologia de la misma y la patologia
asociada o derivada de ella, serd un objetivo a implementar en todo paciente que sea diagnosticado y si el
aumento de la supervivencia serd significativo en los grupos poblacionales de pacientes ancianos. Sin olvidarnos
de la afectacién mas alld del corazén, con necesidad de protocolizar el seguimiento de estos pacientes.

Conclusiones

La amiloidosis cardiaca es una patologia infradiagnosticada, por ello es necesario el reconocimiento de los signos
y sintomas de alarma, asi como realizar pruebas de cribaje, para establecer un diagnéstico diferencial correcto y
un tratamiento precoz, dado el aumento de supervivencia.
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UNA CAUSA INFRECUENTE DE INSUFICIENCIA CARDIACA: LA IMPORTANCIA DE PERSEVERAR

Pitto Robles, Inés; Calle Gdmez, M2 Inmaculada; Esteva Ferndandez, David; Gémez Ronquillo, Patricia; Gutiérrez
Cabello, Francisco.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion

Los feocromocitomas son tumores neuroendocrinos conocidos como “grandes simuladores” por su enorme
variedad de presentaciones clinicas; entre las mas infrecuentes y de mas dificil diagnéstico se encuentra la
insuficiencia cardiaca (IC).

Caso clinico

Mujer de 60 afios, obesa moérbida, con sindrome apnea-hiponea del suefio con CPAP, hipertensién arterial
(HTA) refractaria tratada con 5 farmacos, diabetes mellitus de 15 afios de evolucién, fibrilacidon auricular con
cardioversion eléctrica efectiva (junio 2021), IC de varios meses de evolucidon y enfermedad renal crénica
multifactorial.

Ingresa por descompensacion hidrépica muy llamativa (a pesar de titulacién ambulatoria de diuréticos de asa)
en contexto de crisis hipertensiva (PA 196/84 mmHg). El ecocardiograma muestra engrosamiento de pared de
ventriculo izquierdo, con fraccion de eyeccidn (FE) preservada y dilatacion de auricula izquierda. Se realiza TC
abdominal para descartar lesidén orgdnica, que objetiva masa adrenal derecha, clasificada por Radiologia como
adenoma de caracteristicas atipicas.

Tras el alta, se continda estudio en consulta de IC. Destaca aumento del sodio urinario (122 mEq/L) y de
normetanefrina en orina 24h (6902 pg/dL); la gammagrafia con MIBG no revela captacion a nivel suprarrenal y el
resto del estudio hormonal es normal. Dada la persistencia de descompensaciones hidrépicas e HTA a pesar de 6
farmacos antihipertensivos, decidimos solicitar PET-TC con galio-68, que confirma hipercaptacién a nivel adrenal
derecho, sugerente de feocromocitoma. La paciente se somete a suparrrenalectomia derecha, procedimiento
gue transcurre sin complicaciones, obteniéndose confirmacidon anatomopatoldgica.

Discusion

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino infrecuente, productor de catecolaminas, originado en las células
cromafin neuroectodérmicas de glandulas suprarrenales. La triada clasica (cefalea, diaforesis y palpitaciones) es
infrecuente, siendo la HTA la presentacion sistémica mas 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 manifestacién clinica.

Las manifestaciones cardiacas del feocromocitoma incluyen arritmias, cardiopatia isquémica, hipertrofia
ventricular izquierda y miocardiopatia. Esta Ultima puede presentarse con distintos patrones: miocardiopatia
dilatada (la mas frecuente y la que mds habitualmente debuta como IC congestiva), Takotusbo, miocardiopatia
hipertrofica obstructiva o miocarditis. En el feocromocitoma son varios los mecanismos fisiopatoldgicos que
pueden ocasionar IC, aunque los mas relevantes para el desarrollo de miocardiopatia es la sobrecarga de presion
por el estado hipertensivo y la lesion miocardica secundaria a toxicidad por catecolaminas.

La ausencia de sintomas tipicos de feocromocitoma contribuye al retraso diagndstico de la miocardiopatia
asociada a feocromocitoma; ademas, la elevacién de metanefrinas que se produce en la IC consecuencia de la
estimulacién adrenérgica actia como factor confusor. Asi, un nimero significativo de pacientes se diagnostica
tras el desarrollo de complicaciones cardiovasculares severas. Cabe destacar asimismo peculiaridades de manejo
del fallo cardiaco: el uso de alfabloqueantes es mandatorio para evitar empeoramiento de eventos hipertensivos,
no siendo de primera eleccidn en IC de otras etiologias.

Conclusiones

Es fundamental un alto grado de sospecha clinica para diagnosticar causas infrecuentes de insuficiencia cardiaca,
gue se presentan de forma atipica. En la miocardiopatia asociada a feocromocitoma, el diagndstico y reseccion
precoces son cruciales, dada la reversibilidad de la sintomatologia.
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INSUFICIENCIA CARDIACA Y MIELOMA MULTIPLE: UNA ASOCIACION PELIGROSA

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

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.
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Introduccion

El mieloma multiple es una neoplasia monoclonal que se caracteriza por la proliferacién de células plasmaticas en
lamedula dseay porlo tanto la sobreproduccién de inmunoglobulinas monoclonales completas. Esta enfermedad
representa alrededor del 15% de las neoplasias hematoldgicas, siendo mas frecuente en la 72 década de la vida.
La incidencia en Espaia es de 3.5 casos por cada 100.000 habitantes, constituyendo una causa importante de
morbimortalidad en la poblacidn.

Caso clinico

Mujer de 58 afios hipertensa, diabética y dislipémica que acude al servicio de Urgencias por palpitaciones, dolor
tordcico y disnea. La exploracidn fisica era normal excepto por la taquicardia a la auscultacién y leves edemas en
miembros inferiores
En la analitica destacaba elevacion de troponinas seriadas (106 -115 -144 ng/L), sin curva de necrosis miocardica y
unos niveles aumentados de NT-pro-BNP (4300 pg/mL). Se realizd electrocardiograma que presentaba
aplanamiento generalizado de la onda T.
Dado el cuadro clinico y los hallazgos de las pruebas se decidid ingreso para completar estudio. En las pruebas
durante su hospitalizacion destacaron:
e Analitica 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 I1gG/lambda con componente monoclonal 1,4 g/dL.
Diferencial Lambda - Kappa 252.48 ratio. I1gG 2157 mg/dl.
e Ecocardiografia: engrosamiento septal y pared posterior de 15 mm. Insuficiencia mitral y adrtica
moderada.
e Coronariografia: sin lesiones aparentes.
A la vista de estos hallazgos se solicitaron biopsias de médula ésea y de glandula salivar. Los resultados fueron
respectivamente: Mieloma multiple con un 10.5% de infiltracion plasmocitaria y presencia de depdsito amiloide
con estudio inmunohistoquimico negativo para amiloidosis AA. La gammagrafia cardiaca DPD mostré depdsito
patoldgico de captacién del trazador a nivel miocardico grado 1 de Perugini.
A partir del momento del diagndstico, teniendo en cuenta que la paciente se encontraba sintomdtica, se
inicié tratamiento con CyBorD (Ciclofosfamida, Bortezomib, Dexametasona) para el mieloma multiple y beta-
bloqueantes, IECA y furosemida para la patologia cardiaca.
Si bien la respuesta a CyBorD ha sido dptima, la paciente continla con mal control de los sintomas de insuficiencia
cardiaca.

Discusion

Es fundamental evaluar la posibilidad de coexistencia de amiloidosis de cadenas ligeras en pacientes
diagnosticados de mieloma multiple, cuando presenten clinica de insuficiencia cardiaca, pues ambas patologias
pueden coexistir en el 20-35% de los casos. Precisamente es la afectacion cardiaca la que determina el prondstico,
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 depdsito de material amiloide puede afectar a
cualquier estructura cardiaca, provocando alteraciones del sistema de conduccidn, dolor tordcico sin lesiones
coronarias, valvulopatias o derrame pericardico.

Conclusiones

La presencia de clinica compatible con insuficiencia cardiaca, alteraciones en conduccién eléctrica, junto con
hallazgos compatibles en la imagen cardiaca debe de hacernos sospechar amiloidosis cardiaca AL en pacientes
con mieloma multiple. En estos casos se deben ampliar los estudios para llegar a un diagndstico temprano, ya
que la rapidez tiene implicaciones en el prondstico de la enfermedad.
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NECROSIS GRASA EPI-PERICARDICA CON INSUFICIENCIA CARDIACA ASOCIADA EN CONTEXTO DE
INOCULACION DE VACUNA SARS-COV2: éUNA NUEVA ENTIDAD CLINICA?

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

Hospital Mutua, Terrassa.

Introduccion

El dolor toracico es un motivo de consulta muy frecuente con un amplio diagndstico diferencial englobando
desde causas mecanicas, hasta isquemia miocardica o tromboembolismo pulmonar (TEP). Una etiologia poco
frecuente es la necrosis de grasa epicdrdica, presentdndose frecuentemente como dolor tordcico pleuritico
pudiendo irradiarse a extremidades superiores y asociar disnea o fiebre, entre otros.

Caso clinico

Presentamos el caso de un vardn de 54 anos, fumador, con antecedentes de hipertensién arterial, dislipemia y
miocardiopatia dilatada no isquémica no filiada con FEVI recuperada bajo tratamiento neurohormonal. Consulta
en urgencias, 15 dias tras administracion de vacuna SARS-CoV2, por disnea de minimos esfuerzos de una semana
de evolucidn y aparicién, en las ultimas 48h, de dolor toracico izquierdo de caracteristicas pleuriticas y fiebre
(392C). A su llegada a urgencias se encuentra normotenso y febril (38.22C), con requerimiento de FiO2 0.26
para mantener SatO2 >95% y frecuencia respiratoria de 20-24rpm. Se completa estudio con electrocardiograma
(sin signos de sindrome coronario agudo), radiografia de torax, destacando Unicamente cardiomegalia, y analitica
con leucocitosis 13.41x1079 con neutrofilia, aumento de proteina C reactiva (PCR) a 295mg/L, procalcitonina
negativa, Ddimero 3926ng/mL, curva de troponinas en meseta y elevacién de NT-proBNP (4700ng/L). Se realiza
tomografia computarizada (TC) que descarta signos de TEP pero si muestra trabeculacidon de la grasa epi-
pericardica izquierda con ganglios reactivos asociados al mismo nivel, asi como derrame pleural izquierdo y
afectacidn inflamatoria de la grasa omental izquierda.

Con la orientacidn diagndstica de necrosis de la grasa epicardica izquierda e inflamaciéon de grasa omental
ipsilateral, se inicia tratamiento antiinflamatorio. Secundariamente, el paciente presenta insuficiencia cardiaca
descompensada, requiriendo oxigenoterapia y tratamiento diurético endovenoso. Con el tratamiento instaurado
evoluciona satisfactoriamente, quedando asintomdtico a la semana.

Discusion

La necrosis de la grasa epicardica, descrita por primera vez en 1957, puede presentarse como dolor toracico de
caracteristicas pleuriticas ipsilateral a la zona de necrosis, pudiendo asociar disnea, fiebre o derrame pleural.
Histéricamente, se iniciaba la sospecha diagndstica ante deteccidn radiografica de una masa paracardiaca.
Actualmente, dada la mayor disponibilidad del TC, muchos casos se detectan al completar el estudio de sospecha
de TEP, aunque cada vez es mas habitual solicitar el TC por sospecha de necrosis de grasa epicardica.

Aln habiéndose propuesto teorias etioldgicas como la presencia de procesos neoplasicos previos tipo lipoma o
liposarcoma, isquemia de un pediculo vascular sensible a microtraumatismos del latido cardiaco o el incremento
de la presion intratoracica relacionada con la maniobra de Valsalva, la etiologia sigue siendo desconocida.
Desde la pandemia por SARS-CoV2 y la introduccién de las vacunas del mismo, se estan describiendo posibles
efectos secundariosy patologias desencadenadas tanto por lainfeccion como por lavacuna. En el caso presentado,
dada la temporalidad de los eventos, se podria plantear una posible relacién etiolégica con la necrosis de la grasa
epicardica.

Conclusiones

La necrosis de la grasa epicardica es una causa poco frecuente de dolor toracico, de etiologia no conocida, que
presenta buen prondstico con tratamiento conservador. Con el caso descrito, proponemos una posible relacién
causal con la vacuna por SARS-CoV2.
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PACIENTE CON PALPITACIONES ATRIBUIDAS A FIBRILACION AURICULAR. UN HALLAZGO EN EL
ESTUDIO QUE REVELA UN CASO DE UNA ENTIDAD INFRECUENTE CON UNA SINTOMATOLOGIA
COMUN

Amaro, Jose Rafael; Godoy, Rita; Sitges Mila, Claudia; Falgd, Concepcion; Boixeda, Ramon.
Consorci Sanitari del Maresme, Mataro.

Introduccion

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

Caso clinico

Mujer de 61 afos sin factores de riesgo cardiovascular, con FA diagnosticada en septiembre 2021 por clinica
de palpitaciones por lo que fue tratada con B-bloqueantes y no anticoagulada por CHADS-VASC 1 punto. Como
Unicos antecedentes patoldgicos adicionales presenta, sindrome depresivo sin tratamiento actual, histerectomia
con anexectomia 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 auricula
derecha (AD) moévil de aproximadamente 7 cm de longitud, no adherida a arquitectura auricular y con origen
en VCI que alcanza plano valvular tricuspideo. La paciente se encuentra asintomatica 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 cardiaca) se confirma que la masa que protruye
en AD desde VCI tiene origen desde vena ovarica derecha invadiendo VCI en su confluencia con venas renales
extendiéndose cranealmente hasta alcanzar AD. La masa muestra captacion de gadolinio (realce precoz y tardio)
signos sugestivos de estar perfundida ademas de no mostrar criterios de malignidad al no invadir estructuras
vecinas. Estas caracteristicas radiolégicas hacen poco probable el diagndstico de mixoma auricular o trombosis
intrauricular. Por las caracteristicas se orienta como posible leiomiomatosis intravascular con extension cardiaca
y se planifica intervencidn en un tiempo por laparotomia-esternotomia con atriotomia, cavotomia y nefrectomia
derecha, presentando buena evolucidén en post operatorio, sin alteraciones relevantes en el ecocardiograma
de control. La paciente es alta a domicilio sin anticoagulacion por CHA2D2S-VASc 1 pto. La anatomia patoldgica
confirmd el diagndstico de leiomiomatosis intravascular.

Discusion

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

Conclusiones

El estudio estandarizado de FA necesario, aporta informacion sobre la posible etiologia y la actitud terapéutica
mas adecuada, ademds permite la identificacion de otras patologias 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 FIBRILACION AURICULAR, UNA COINCIDENCIA NADA CASUAL

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

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Introduccion

La importancia de la Insuficiencia Cardiaca (IC) radica, ademas de en su ominoso pronostico, en su elevada
prevalencia, mayor del 10% en pacientes mayores de 70 afios.

Existe una gran variedad de etiologias, siendo, en paises desarrollados, la enfermedad coronariay la hipertensién
arterial (HTA) las mas frecuentes. No obstante, la amiloidosis como causa de IC estd ganando protagonismo,
predominantemente en la poblacidn mayor de 65 afios.

Caso clinico

Vardn de 74 aiios, con antecedentes de EPOC-asma, HTA con cardiopatia hipertensiva y fibrilacién auricular (FA)
persistente de larga evolucion.

El paciente presentaba multiples episodios de FA mal tolerados, llegando a precisar cardioversién eléctrica. Se
inicié anticoagulacion con Apixaban y Amiodarona, pero ante persistencia de los episodios, se decidié ablacionar
el ostium de las venas pulmonares, techo de auricula izquierda e istmo mitral.

Posteriormente en consultas de cardiologia, el estudio ecocardiografico evidencid un ventriculo izquierdo
severamente hipertrofiado de forma simétrica y aspecto moteado con una fraccién de eyeccién de ventriculo
izquierdo (FEVI) ligeramente deprimida.

Ya en consultas de Medicina Interna, se realizé6 Gammagrafia DPD-Tc 99m, siendo ésta compatible con amiloidosis
cardiaca (AC). Se descartd, mediante los estudios pertinentes, origen hematoldgico y genético, por lo que se
diagnosticé de AC TTR nativa, wild type o senil.

Clinicamente, mantuvo clase funcional NYHA I-ll, aunque presenté dos nuevos episodios de FA tras lo cual se
realizé ablacién 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 Cardiopatias familiares e incluido en el ensayo “Helios B” para su
tratamiento (Vutrisiran).

Discusion

La amiloidosis es una enfermedad multisistémica debido a un depdsito extracelular de fibrillas de amiloide
andémalo, que ocasiona, a nivel cardiaco una disfuncién diastélica, con clinica progresiva de IC.

Existe una correlacién documentada entre la presencia de FA y el desarrollo de amiloidosis, mayormente con la
variante senil. La disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo junto al patrén de llenado restrictivo y la infiltracion
del tejido de excito-conduccion por la sustancia amiloide, son los mecanismos que favorecen el mayor nimero
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
ablacién por catéter son muy variables.

Conclusiones

Es esencial la sospecha clinica para establecer un diagndstico temprano, permitiendo utilizacién de farmacos
especificos que frenen el depdsito de amiloide, mejorando consecuentemente el prondstico 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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FIBRILACION AURICULAR DE ALTO RIESGO EMBOLICO Y SANGRADO DIGESTIVO CRONICO, UNA
COMBINACION 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.
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Introduccion

La anticoagulacién de pacientes pluripatoldgicos con fibrilaciéon auricular (FA) frecuentemente condiciona
sangrado digestivo crénico 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 embdlico como el hemorragico.

Caso clinico

Vardn de 66 ainos, pluripatolégico, Barthel 85, cognitivamente preservado, con cardiopatia isquémica con FEVI
deprimida en ritmo de FA permanente de alto riesgo embdlico (CHAD2-VASc de 5) y anemia ferropénica crénica
sin estudios endoscépicos. Anticoagulado con Acenocumarol con mal control de INR.

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

Ingresa nuevamente un mes mas tarde con clinica de hematoquecia y descompensacion de insuficiencia cardiaca
constatandose en analitica Hb 7,8 g/dL. Se repitié la colonoscopia identificandose en esta ocasidn incontables
angiodisplasias coldnicas con sangrado babeante intermitente. Se fulguraron con argén muchas de las lesiones,
pero con la advertencia del equipo de endoscopias de que, en presencia de tantas angiodisplasias, el tratamiento
no seria eficaz. Se inicié tratamiento con Octredtido subcutaneo.

Un mes después del alta, requirié nuevamente transfusion de 2 concentrados de hematies en el Hospital de Dia.
Se suspendié la anticoagulacion (se pautd Acido Acetilsalicilico por cardiopatia isquémica) y se propuso al paciente
para cierre de orejuela, que se realizé con éxito mediante el dispositivo Watchman. Ante ausencia de anemizacién
en los controles posteriores, se suspendié el Octredtido. El paciente no ha presentado complicaciones embélicas
ni ha precisado soporte transfusional transcurridos 12 meses desde el cierre de orejuela.

Discusion

La decisidn de anticoagular a un paciente pluripatoldgico con FA es frecuentemente compleja y obliga a tener
en cuenta muchos factores que modulan el riesgo hemorragico y embdlico del paciente. Cuando aparecen
complicaciones hemorragicas, el médico internista, con una visién global del paciente, es uno de los profesionales
mas capacitados para implementar estrategias terapéuticas que sirvan para optimizar el tratamiento.

Cuando el tratamiento endoscdpico de las angiodisplasias coldnicas no es capaz de controlar el sangrado, el
octredtido 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 intervencién con altas tasas de éxito en el
implante (98%) y aceptables tasas de complicaciones peri-intervencion (4%). El dispositivo Watchman en la FA
no valvular ha demostrado ser no inferior a la Warfarina para la prevencién de eventos embdlicos, con menor
riesgo de hemorragia mayor y de mortalidad global.

Conclusiones

Los pacientes pluripatoldgicos con FA de alto riesgo embdlico y sangrado digestivo crénico suponen un reto
de dificil manejo. Cuando agotamos las estrategias farmacoldgicas para controlar el sangrado, la evidencia
disponible respalda el uso del cierre de la orejuela y la suspensidn de la anticoagulacion en estos pacientes.
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ANTICOAGULACION EN PACIENTE CON FIBRILACION AURICULAR Y SINDROME DE HEYDE

Sitges Mila, Claudia; Gil Aliberas, Natalia.
Consorci Sanitari del Maresme, Mataro.

Introduccion

El sindrome de Heyde (SH) es una enfermedad multisistémica basada en la asociacion entre estenosis adrtica
(EA0), angiodisplasia gastrointestinal y sindrome de von Willebrand adquirido (SvWa). Esta probablemente
infradiagnosticado y en pacientes bajo tratamiento anticoagulante por fibrilacion auricular (FA) se incrementa
el riesgo de hemorragias gastrointestinales (HGI) y de anemia, pudiendo descompensar la insuficiencia cardiaca
secundariamente.

Caso clinico

Hombre de 77 afios autdbnomo con antecedentes personales de ex-enolismo de 11 UBE/dia, hipertension arterial
controlada con 3 farmacos, angiodisplasia intestinal (tratada mediante coagulacidn con argén-plasma -CcAP- en
mayo de 2019 y abril de 2021), pdlipos coldnicos, dolicocolon y anemia ferropénica por HGI.

En octubre de 2021 presenta FA de debut, consecuentemente inicidndose anticoagulacién con acenocumarol
(CHA,DS -VASc: 3 puntos). En diciembre de 2021, en contexto del tratamiento anticoagulante, presenta cuadro
de hiperdescoagulacion (labilidad del INR) y anemizacién por HGI, requiriendo multiples transfusiones de
concentrados de hematies (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 sistélico, que demuestra EAo moderada e
insuficiencia adrtica leve-moderada.

El paciente consulta nuevamente en febrero de 2022 por astenia y baja tolerancia al ejercicio. En la exploracién
fisica destaca palidez mucocutédnea y soplo adrtico grado llI/VI. En la analitica se objetiva anemia ferropénica
con hemoglobina 5,6 g/dL y hematocrito 17,4%, junto con TTPA alargado; y se observan nuevas lesiones
angiodisplasicas en la colonoscopia, precisandose CcAP. Se requiere transfusion de 2 CCHH y administracion
de 1500 mg de hierro endovenoso. Con todos estos datos, se sospecha un SH, por lo que se estudia la funcidn
plaquetaria, presentando PFA-100 alterado, coldgeno/epinefrina 293s, coldgeno/ADP 163s y antigeno de factor
de vW normal, orientdndose como SvWa.

Con lo expuesto, se plantea la retirada del tratamiento anticoagulante y como terapia alternativa el cierre
percutaneo de la orejuela izquierda (COIp). Del mismo modo y dados los antecedentes, se plantea el estudio
individualizado de la implantacion de la valvula adrtica transcatéter (TAVI).

Discusion

En pacientes con SH y otras comorbilidades como la FA, la terapia antitrombdtica debe individualizarse segin
el riesgo-beneficio. En este caso, se decidié que el riesgo hemorragico superaba el riesgo tromboembdlico, por
lo que se paré la anticoagulacidon. Ademas, se planted una terapia alternativa (COlp) para evitar el uso de estos
farmacos y reducir el riesgo de sangrado y descompensaciones secundarias a la anemizacion.

Por otra parte, en diversos estudios se ha demostrado que cuando la sustitucidn valvular adrtica es efectiva
(sea EAo moderada o severa), disminuye enormemente la tasa de HGI; una indicaciéon que hoy todavia no se
encuentra en las guias de practica clinica, pero que deberia plantearse en ciertos casos de HGI recurrentes como
este.

Conclusiones

El SH requiere una correcta identificacidén de la asociacion entre las tres entidades descritas para poder plantear
un abordaje multidisciplinar e individualizacién del tratamiento médico, endoscépico y quirdrgico (sustitucion
valvular), teniendo en cuenta la patologia concomitante (FA), y asi poder disminuir la comorbilidad que puede
causar.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ENFERMEDAD SEVERA DE TRONCO CORONARIO IZQUIERDO
TRIFURCADO Y FIBRILACION AURICULAR DE CRONOLOGIA INCIERTA EN PACIENTE DE EXTREMO
RIESGO CARDIOVASCULAR

Mora Delgado, Juan?; Lojo Cruz, Cristina®; Martinez Capoccioni, Uriel Fantino?.

1Unidad de Gestion Clinica de Medicina Interna y Cuidados Paliativos. Hospital Universitario de Jerez de la
Frontera, Jerez de la Frontera; ?Unidad de Gestion Clinica de Cardiologia. Hospital Universitario de Jerez de la
Frontera, Jerez de la Frontera.
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Introduccion

El aumento de comorbilidades en pacientes con sindrome coronario agudo implica la evaluacién conjunta de
diversas medidas que pueden ser claves en el devenir clinico. Este caso enfatiza la importancia del abordaje
integral del paciente pluripatolégico con infarto agudo de miocardio y fibrilacién auricular.

Caso clinico

Mujer de 74 afios, sin alergias conocidas ni hdbitos téxicos, parcialmente dependiente. Entre sus antecedentes
destacan hipertension arterial grado 2, hipercolesterolemia primaria, obesidad grado 3, estenosis adrtica
moderada con ventriculo izquierdo no dilatado (FEVi 65%), anemia megaloblastica, sindrome 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 minimos
esfuerzos de aparicidn progresiva y dolor centrotoracico opresivo no irradiado intermitente de una semana de
evolucidn, con Sat02 60% basal, taquicardia e hipotensién arterial. Fue desestimada por Cuidados Intensivos
dada su cormobilidad y dependencia. Ingresé en Medicina Interna con SCASEST Killip Ill y fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rapida de cronologia incierta, presentando pico de troponina-I de 27982 ng/dL y CK
de 1650 U/L. Se logré estabilizacién en 72 horas tras inicio de tratamiento deplectivo, betabloqueantes, doble
antiagregacién y ventilacion mecanica no invasiva. Se consensué con Cardiologia realizacidn de coronariografia,
objetivandose enfermedad severa de tronco coronario izquierdo trifurcado. Cirugia Cardiaca desestimé cirugia
coronaria por presentar un muy alto riesgo quirurgico, principalmente debido a su obesidad. Ante ello se realizd
abordaje percutdneo con revascularizacién mediante stent farmacoactivo liberador de everolimus de 48 mm
con buen resultado angiografico. Se prescribié triple terapia con AAS 100 mg, clopidogrel 75 mg y apixaban 5
mg cada 12 horas durante 7 dias, manteniendo luego apixaban y clopidogrel 75 mg hasta 6 meses, con buena
evolucidn clinica posterior, sin hemorragia mayor ni trombosis.

Discusion

Este caso presenta varias apreciaciones resefiables de importante caracter docente. Estamos ante una paciente
de extremo riesgo cardiovascular con vida parcialmente limitada, que se desestimé por Cuidados Intensivos
e inicialmente coronariografia precoz a pesar de un infarto agudo de miocardio de alto riesgo, lo cual seria
debatible segln las guias de practica clinica actuales. La enfermedad de tronco coronario izquierdo trifurcado y
enfermedad severa de descendente anterior proximal se simplificé con un Unico stent largo con la finalidad de
reducir el riesgo isquémico del procedimiento. Por ultimo, en una paciente cuyo perfil cada vez es mds comun
en nuestra practica diaria, con elevado riesgo tanto trombdtico como hemorragico, se pauté 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 pluripatoldgico con sindrome coronario agudo vy fibrilacién auricular
resalta la importancia de conocer los procedimientos disponibles para la revascularizacidn, el manejo conjunto
de la antiagregacion y anticoagulacion, asi como de los factores de riesgo cardiovascular. Es esencial debatir y
consensuar el manejo adecuado entre las especialidades implicadas, dadas las caracteristicas de cada paciente,
de forma individualizada.
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MANEJODELAANTICOAGULACION ORALEN PACIENTE CON FIBRILACION AURICULARY SANGRADOS
RECURRENTES POR ECTASIA VASCULAR GASTRICA ANTRAL

Fuerte Martinez, Rebeca; Pérez-Monte Minguez, Beatriz; Soler Rangel, Llanos.
Hospital Infanta Sofia, San Sebastidn de los Reyes.

Introduccion

La anticoagulacion (ACO) en la fibrilacién auricular (FA) ha demostrado disminuir la prevalencia de ictus. Su
manejo cuando aparecen complicaciones hemorragicas supone un reto para el clinico, 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 gastrica antral (EVGA) con
sangrados recurrentes y anemia grave pese al uso de distintos anticoagulantes y tratamiento con argén.

Caso clinico

Mujer de 80 afios, con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia y FA permanente anticoagulada con
rivaroxaban.

Ingresa por angor hemodindmico secundario a anemia severa (Hb 4.7), sin exteriorizacion de sangrado,
precisando transfusion y ferroterapia intravenosa. En estudios endoscdpicos: gastroscopia con gastritis atréfica
sin displasia, colonoscopia con visualizacién de pdlipo, sin terminar exploracion por mala tolerancia. Se decide alta
manteniendo rivaroxabdn, programando nueva colonoscopia para exploracion completa y extirpacion del pélipo.
Reingresa a los dos meses por nuevo episodio de anemia. Se realiza extirpacion del pdlipo; en gastroscopia
describen EVGA, (estdmago en sandia), con zonas de aspecto displdsico en antro, que se biopsia, descartando
neoplasia. Al alta se cambia a apixaban.

En los siguientes meses episodios de anemizacién sintomatica por lo que se decide suspender anticoagulacién.
Se intenta reintroducir, conseguida la estabilidad clinica y ante la ausencia de exteriorizacion de sangrado, pero
a los diez dias del reinicio comienza con sintomas y anemizacién.

Sospechando como causa de sagrado la EVGA, se realiza nueva gastroscopia con fulguracion con argén. Controlado
el foco de sangrado se reinicia anticoagulacién, esta vez con acenocumarol.

Pese a tratamiento endoscdpico vuelve a presentar anemizacidn severa. Se suspende anticoagulacion, se solicita
cierre de la orejuela izquierda (Ol) y se inicia tratamiento con somatostatina fuera de ficha técnica.

Discusion

Ante un evento hemorragico en pacientes con ACO por FA, la recomendacién es identificar y tratar la causa,
reinstaurando la anticoagulacién lo antes posible.

El tipo de ACO elegido dependera de la etiologia. Los anticoagulantes de accién directa presentan un aumento
del 25% de hemorragias gastrointestinales en comparacidn con warfarina. Pero, en el analisis individual, apixaban
ha demostrado menor riesgo de sangrado gastrointestinal en comparacidon con warfarina; rivaroxaban es el que
mayor riesgo presenta.

La EVGA es una enfermedad vascular adquirida infrecuente caracterizada por sangrados gastrointestinales
cronicos. Su tratamiento es endoscdpico con energia térmica, principalmente argén. Hay otras opciones como
somatostatina y otros tratamientos médicos, pero su eficacia es controvertida.

En pacientes con contraindicacién 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 Ol mediante dispositivos. Este puede plantear también dificultades por la necesidad de antiagregacién post-
procedimiento, doble seis meses (pudiendo acortarse en los de riesgo alto) y simple indefinida.

Conclusiones

Ante un evento hemorragico debe identificarse y tratarse la causa, reintroduciendo la anticoagulacion lo antes
posible.
Apixaban ha demostrado menor riesgo de sangrado gastrointestinal.

La oclusidon de la Ol se plantea cuando hay contraindicacién absoluta para la ACO, siendo necesaria la
antiagregacion postprocedimeinto.
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