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TAPONAMIENTO CARDIACO
COMO MANIFESTACION INICIAL
DE UN CARCINOMA DE PULMON

Sr. director:

La presentaciéon de un derrame pericardico
puede ser secundaria a una amplia variedad de si-
tuaciones clinicas. Globalmente, podemos afirmar
que estos derrames son secundarios en un 22,6%
a uremia, en un 14,5% a neoplasias, en un 11,3%
a pericarditis bacteriana, en un 11,3% a pericardi-
tis aguda idiopatica y en el 40,3% restante a otras
causas, asi como que en un 56,7% de los casos
aquel se presenta en forma de taponamiento peri-
cardico'. Segln un estudio publicado en 2002 por
Oliver Navarrete et al?, desde la perspectiva del
taponamiento cardiaco, cuando éste sucede la
etiologia es neoplésica en un 52,1%, idiopatica en
un 14,6%, urémica en un 12,5%, iatrogénica en
el 7,3%, mecanica en un 4,2%, tuberculosa en un
2,1% y debido a otras causas menores en el res-
tante 7,3%.

Por otro lado, entre un 5 y un 15% de los pa-
cientes con neoplasias pueden tener una invasién
tumoral del pericardio. La manifestacién clinica
mas usual consiste en el derrame pericardico he-
morragico y en el taponamiento pericardico. Los
que causan esto con mayor frecuencia son las neo-
plasias de pulmén y mama, seguidos por las neo-
plasias hematoldgicas®. La afectaciéon se produce
por continuidad (via hematégena o linfatica), y el
mecanismo fundamental el bloqueo de los gan-
glios linfaticos de corazén y pericardio.

Varén de 52 afios, fumador activo (20 cigarrillos al
dia) y en tratamiento con alprazolam por un sindrome
depresivo, que acudié a urgencias por tos persistente e
irritacion faringea desde hacia cinco dias. Se le prescribié
piroxicam y se dio de alta. El paciente no mejor6, des-
arrollé astenia intensa, anorexia, malestar general, disnea
y esputos hemoptoicos, por lo que acudié nuevamente a
urgencias. En ningln momento refiri6 la existencia de
fiebre o dolor toracico. Sin embargo, el dia del ingreso
presentd esputos hemoptoicos e incremento significativo
de su disnea. En la exploracion sélo destacaba una ingur-
gitacién yugular, una taquicardia de 110 Ipm e hipoven-
tilaciéon en las bases pulmonares. La presién arterial era
de 120/100 mmHg y la saturacién arterial de oxigeno
medida por pulsioximetria del 88%. En la radiografia de
térax se observd cardiomegalia y ensanchamiento me-
diastinico a expensas del lado izquierdo, con tractos fi-
brosos y una posible pérdida de volumen (Figura 1, su-
perior). En el electrocardiograma se observaron unos
voltajes disminuidos, sin otros hallazgos relevantes. El he-
mograma y la bioquimica de sangre fueron normales.

Una tomografia computerizada de arterias pulmonares
descart6 la presencia de embolias pulmonares, a la vez
gue en ella se observé un gran derrame pericardico (Fi-
gura 1, medio) y un nédulo pulmonar situado en el vér-
tice izquierdo. La ecocardiografia urgente confirmé el de-
rrame pericardico masivo con signos de taponamiento
(Figura 1, inferior), asi como la existencia de ecogenici-
dad espontanea en el liquido pericardico (que sugeria la
presencia de sangre) y la dilatacién de la vena cava infe-
rior que aumentaba de tamafo en la inspiracién. A las 3
horas de su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
present6 un deterioro de su situacién hemodinamica con
descenso de la presion arterial sistdlica por debajo de 80
mmHg, por lo que se realiz6 pericardiocentesis evacua-
dota. Las siguientes 24 horas dicha pericardiocentesis dio
salida a 2.290 ml de liquido de aspecto serohemorragico.
En una fibrobroncoscopia se observé una imagen en el
segmento apical del 16bulo superior izquierdo que no se
pudo biopsiar. Sin embargo, las citologias del aspirado
bronquial y del liquido pericardico permitieron establecer
el diagnéstico de carcinoma de pulmén de célula no pe-
quefa. Se realizé un estudio analitico de marcadores tu-
morales en el que se obtuvo un CEA de 11,9 ng/ml (nor-
mal: 0-4,7), un CA 125 de 172,5 U/ml (normal: 0-31) y
un Cifra 21 de 10,65 ng/ml (normal: 0-3). El paciente
inicié tratamiento con carboplatino y paclitaxel, y al cabo
de dos meses se encontraba estable, sin haber presenta-
do recidiva del citado derrame pericardico.

El taponamiento cardiaco, como manifestacién
inicial de una neoplasia pulmonar, constituye una
rareza clinica*’, y este caso que presentamos re-
sulta particularmente significativo debido a que
las manifestaciones clinicas iniciales que motivaron
el estudio y el diagndstico de este caso consistie-
ron tan sélo en la presentacién de una tos persis-
tente, de una irritacion faringea, de una disnea
creciente acompanada de esputos hemoptdicos
leves y de una taquicardia discreta. Estos datos
tan escasamente discriminantes parecen concor-
dar con los datos proporcionados por la dltima re-
vision efectuada por el Nacional Cancer Institute®
que afirman que hasta un 21 por ciento de los
pacientes con cancer presentan derrames pericar-
dicos malignos que con frecuencia no se sospe-
chan dada la escasa presentacién de signos clini-
cos o de sintomas de taponamiento pericardico.
La mitad de estos casos con derrame pericardico
evolucionan hacia un taponamiento cardiaco, y
dicho derrame es el primer signo de enfermedad
maligna. Cuando aparece la sintomatologia, es la
disnea®'® esta presente en el 93% de casos y, co-
mo sintomatologia especificamente asociada al ta-
ponamiento, se cita la taquicardia, el pulsus para-
doxus, la presiéon venosa elevada en la vena
yugular y la hipotensién. En el caso que hemos
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Figura 1. Derrame pericardico que se observa en el radiogra-
fia de térax (superior, las flechas indican la pérdida de volu-
men del pulmén izquierdo), en la tomografia computerizada
(centro, flechas) y en la ecocardiografia (inferior, flechas).

presentado, la disnea, la taquicardia, la ingurgita-
cién yugular y la tos son los ejes fundamentales
de la presentacion clinica. La gréfica electrocardio-
gréfica responde al patrén evidente de disminu-
cién generalizada de la amplitud de las ondas que
caracteriza este tipo de cuadro, sin que nuestro
caso presentase otras variantes eléctricas citadas
en la bibliografia como la alternancia’.

Las vias mas frecuentes de diseminacién son la

invasion tumoral directa, la emigracion linfatica re-
trograda y la hematdgena®. En nuestro caso, la via
de diseminacién inicial parece haber sido la invasién
tumoral directa, ya que no pudo demostrarse una
emigracion linfatica retrograda al no haber encontra-
do adenopatias linfaticas, ni la via hematdgena al no
haber hallado metéstasis diferenciadas en otros 6rga-
nos de la economia. La demostracién de la via utili-
zada parece confirmada por el hallazgo en la bron-
coscopia de infiltracién de segmentos apicales. La TC
descart6 la afectacion mediastinica y la existencia de
metdstasis extracardiacas. Dado que no existen datos
clinicos que ayuden a relacionar un taponamiento
cardiaco y etiologia neopléasica de dicho tapona-
miento, la citologia y la biopsia siguen siendo las he-
rramientas fundamentales para el diagnéstico.

Bibliografia

1 Cindry Ramirez F, Mauricio Sarmiento M, Natalia Orejuela
T. Caracteristicas clinicas y ecocardiograficas de los derra-
mes pericardicos en pacientes del Hospital Universitario San
Vicente de Paul. IATREIA 2002;15:135-41.

2 Oliver Navarrete C, Marin Ortuiio F, Pineda Rocamora |, Lu-

jan Martinez |, Garcia Fernandez A, Climent Paya VE, et al.

(Debemos pensar en una etiologia especifica en pacientes

con taponamiento cardiaco?. Rev Esp Cardiol 2002;55:493-8.

Muir KW, Rodger JC. Cardiac tamponade as the inicial pre-

sentation of malignancy: is it as rare previously supposed?

Postgrad Med | 1994;70:703-7.

4 Rotgé P, Castro Cels A, Centelles Ruiz M, Rafel Rivera |. Ta-
ponamiento pericardico y masa en la cavidad pericardica
como primera manifestacion clinica de una neoplasia pul-
monar. Rev Esp Cardiol 1998;51:164-6.

5 Nicolas JM, Navarro M, Sobrino ], Coca A. Taponamiento
cardiaco como manifestacion inicial de una neoplasia pul-
monar. Med Clin (Barc) 1990;95:779-81.

6 Soto de Prado D. Taponamiento cardiaco como forma de
presentacion de un tumor de origen desconocido. Oncolo-
gia 2005;28:293-6.

7 Franck A. Cancer of unknown primary site. Cancer: princi-
ple and practice of Oncology 6th Edition, edited by Vicen-
te. De Vita, Jr Samuel Hellman, Steve A. Rosenberg. Lippin-
cort-Ravent Publishers. Philadelphia 2001:2537-2559.

8 National Cancer Institute. U. S. National Institute of Health.
www.cancer.gov (actualizacién: 11/21/2006).

9 Fiocco M, Krasna M|. The management of malignant pleu-
ral and pericardial effusions. Hematol Oncol Clin North Am
1997;11:253-65.

10 Bisel HF, Wroblewski F, Ledue |S. Incidence and clinical manifes-

tations of cardiac metastases. ] Am Med Assoc 1953;153:712-5.

Luis LAPUERTA IRIGOYEN?,

Julio MARTINEZ FLOREZ?,

Enrique DEL HOYO PELAEZ',

José Eugenio BELARRA GORROCHATEGUV?
'Unidad de Urgencias. *Unidad de Cardiologia.
Hospital de Santa Bdrbara.

Complejo Asistencial de Soria, Espafia.

w

Emergencias 2008;20: 214-222

215



CARTAS AL DIRECTOR

EL INFARTO RENAL.
A PROPOSITO DE DOS CASOS

Sr. director:

El dolor renoureteral es una frecuente causa de
consulta en los servicios de urgencias. La mayoria de
estos pacientes presentan un célico nefritico o una
pielonefritis aguda, pero un pequefio porcentaje su-
fre un infarto renal (IR), cuyo diagnéstico puede per-
mitir la deteccién y tratamiento de factores predis-
ponentes para fendmenos tromboembélicos'.

A continuacion se describen dos casos clinicos
atendidos en nuestro hospital.

El primer caso se trataba de un varén de 30 afios,
que consulté por dolor lumbar derecho, muy intenso,
no irradiado y acompafado de vémitos, que se inici6
mientras dormia. Presentaba dolor a la palpacién en hi-
pocondrio derecho y pufio-percusién renal derecha
muy positiva. El sedimento de orina, las radiografias de
térax y abdomen y la bioquimica basica no mostraban
alteraciones. En el hemograma destacaba 12.300 leuco-
citos/ml con 93% neutrdfilos. Se considerd el diagnésti-
co de cdlico nefritico (CN) y se inicié tratamiento anal-
gésico, llegando a utilizarse de opioides mayores. Se
solicité una ecografia abdominal que también era nor-
mal. Con el diagnéstico inicial de CN rebelde al trata-
miento se hospitalizé al paciente.

Posteriormente, una analitica de rutina mas extensa,
realizada a las 48 horas del ingreso, mostré una lactato
deshidrogenasa (LDH) de 2.759 U/l (240-480), junto
con la aparicién de microhematuria. Ante esta elevacién
de LDH se solicité una tomografia computarizada (TC)
abdominal con contraste, que mostraba un IR masivo
derecho. Se anticoagul6 al paciente y se realiz6 un es-
tudio de trombofilia que fue positivo para anticuerpos
antifosfolipidicos. Otros estudios no encontraron arte-
riopatia ni cardiopatia tromboemboligena.

El segundo caso era un varén de 47 afos, con an-
tecedentes de 2 tromboflebitis superficiales hace mas
de 5 afios, y una trombosis venosa profunda en
miembro inferior izquierdo hace 3 afios, en tratamien-
to con anticoagulacién oral. Acudié al servicio de ur-
gencias con dolor en la fosa renal derecha irradiado a
hemiabdomen derecho, de 8 horas de evolucién. Pre-
sentaba pufio-percusion renal positiva y diaforesis. El
sedimento urinario, la radiografia de abdomen, el he-
mograma y la bioquimica béasica no mostraban altera-
ciones. EI INR era de 2,3. La sintomatologia mejoré
con diclofenaco IM, por lo que fue dado de alta con
el diagnéstico de CN.

Tras 4 horas, el paciente regresé por reaparicion del
dolor. El sedimento y la analitica de sangre seguian sin
mostrar alteraciones. En esta ocasion, se administré tra-
madol IV y se indicé una ecografia abdominal ante la
persistencia del dolor, que no mostré alteraciones.

Ante los antecedentes de hipercoagulabilidad, a pesar
de un INR en el rango terapéutico, y ante las dudas sobre
el diagnéstico de CN (dolor persistente, sin hematuria ni

evidencia de litiasis ni ectasia) se solicité la determinacion
de LDH que era de 705 U/l (12 h de evolucién). La previa
era de 420 U/I (8 horas de evolucién). La nueva determi-
naciéon de LDH a las 24 h de evolucién fue de 1.050 U/I.
Ante este aumento progresivo de la LDH, se solicité una
TC con contraste, que mostraba un infarto segmentario
en el rifién derecho.

La microhematuria aparecié a las 48 horas de evolu-
cién. Durante el ingreso se realizaron una arteriografia
que demostraba la oclusién segmentaria sin alteracio-
nes de la arteria renal principal, una ecocardiografia
que era normal y un estudio de trombofilia (incomple-
to) que tampoco demostré alteraciones. Fue dado de
alta una semana después con el diagndstico de IR iz-
quierdo por trombofilia no filiada, y se mantuvo el tra-
tamiento anticoagulante previo.

El IR es muy poco frecuente. Aunque su inci-
dencia exacta es desconocida, algunos trabajos la
sitGan alrededor del 0,007%'. La literatura sobre
el tema es escasa: existen publicaciones de casos
aislados’® y algunos estudios retrospectivos'®.

Las causas mas frecuentes son las cardiopatias
emboligenas®. Otras causas incluyen trombofilias,
enfermedades del tejido conectivo y los aneuris-
mas o disecciones de la aorta o la arteria renal”®.
Puede aparecer en pacientes anticoagulados, so-
bre todo si no se alcanza el rango terapéutico'?.

Sus manifestaciones simulan las de un CN o
una pielonefritis aguda, por lo que su diagnéstico
puede retrasarse o incluso pasar desapercibido'**.

El sedimento urinario muestra microhematuria
en practicamente todos los casos a lo largo de la
evolucién, pero puede ser normal en fases
iniciales'?. La LDH se eleva en todos los pacientes
con IR en las primeras 24 horas®. Su determinacién
es barata y accesible en el servicio de urgencias,
por lo que deberia solicitarse en pacientes con do-
lor renoureteral y factores de riesgo tromboembé-
lico', y en dudas del diagnéstico inicial. La eleva-
ciéon de LDH en estos pacientes indicaria la
realizacién urgente de una TC con contraste>**.

En cuanto al tratamiento, la revascularizacion (in-
tervencionismo intravascular, cirugia o fibrinolisis) es
controvertida', pero se podria plantear en pacientes
con patologia renal previa, con la finalidad de evitar
la necesidad de didlisis. Lo mas importante, quizas,
sea tener en cuenta el diagndstico y prevenir nuevos
eventos tromboembdlicos con la anticoagulacién®.
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IMPACTACION DE UN FRAGMENTO
DE CARNE EN CARINA

Sr. director:

La muerte por atragantamiento se define como
la ingestiéon o inhalacién accidental de un objeto
extrafio que resulta en la obstruccién de la respi-
raciéon’. Los alimentos —principalmente la carne-
son los objetos mas frecuentemente involucrados.

Presentamos el caso de un varén de 80 afios de
edad, con antecedentes médicos de hipertension arterial
y cardiopatia isquémica, que mientras comia sufrié un
cuadro de obstruccién completa de la via aérea con
posterior parada cardiorrespiratoria. Se iniciaron manio-
bras de RCP avanzada y se intentd conseguir la permea-
bilidad de la via aérea. Ninguno de los métodos emplea-
dos, entre los que se incluyé acceso quirtrgico, resulté
eficaz.

Figura 1. Fragmento de carne con tamafio aproximado de 5
cm de largo por 2 cm de ancho.

En el posterior estudio autdpsico se descubrié una
pieza de carne de 5 cm de largo por 2 cm de ancho im-
pactada en carina que obstruia completamente la via
aérea (Figura 1). También se identificaron fragmentos de
comida de gran tamafio, que alcanzaban los 7 x 4 cm,
fundamentalmente carne, en estémago. Otros diagnésti-
cos de autopsia fueron cardiopatia isquémica, microin-
farto cerebral lacunar, esteatosis hepatica, calcificacién
valvular aértica y arteriosclerosis generalizada severa.

El estudio quimico-toxicolégico mostré la presencia
en sangre de nordiacepam y una concentracién de al-
cohol etilico de 1,56 g/I.

Durante el afio 2003 en Estados Unidos se pro-
dujeron 4.300 muertes por atragantamiento, lo
que supuso la 4® causa de muerte accidental. Los
grupos de mayor riesgo son los nifios menores de
4 afios y los ancianos'. Debido a su forma de pre-
sentacion, esta entidad también se ha denomina-
do “infarto de la cafeteria”**.

Un estudio de autopsia® mostré que hasta el
1,3% de las muertes que inicialmente se habian
atribuido erréneamente a un sindrome coronario
agudo correspondian a cuadros de atraganta-
miento. Miltiples estudios han mostrado que la
edad avanzada, las alteraciones de la deglucioén,
los problemas dentarios, los farmacos sedantes, y
la patologia neurolégica, especialmente la enfer-
medad de Parkinson, son factores predisponentes
para sufrir un atragantamiento.

Una vez producido el atragantamiento es im-
prescindible una rapida intervencién para liberar
la via aérea. Debido al tipo de pacientes afectados
y a su forma de presentacién existen 2 colectivos
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especificos que creemos que se podrian beneficiar
de un entrenamiento en maniobras de soporte vi-
tal basico y en particular en técnicas de desobs-
truccion de la via aérea: el personal de los restau-
rantes y los cuidadores de residencias de
ancianos. Esta sugerencia se ve reforzada por los
hallazgos de un reciente estudio® que mostré que
las victimas que sufren un atragantamiento en un
restaurante son atendidas mas tardiamente que
las que lo sufren en casa, ya que estos Ultimos son
rapidamente atendidos por sus familiares o ami-
gos con la ayuda telefénica de los sistemas de
emergencia.
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MIXOMA AURICULAR.
A PROPOSITO DE UN CASO

Sr. director:

El mixoma auricular no es una patologia de
diagnéstico frecuente en urgencias, fundamental-
mente por su escasa incidencia, que oscila del
0,002% al 0,3% en varias series de autopsias'. Es
un tumor benigno primario del corazén. Mas fre-
cuente en mujeres, sus sintomas suelen ser opre-
sion o dolor en el pecho, dificultad respiratoria
con la actividad, mareos, sincopes o sensaciéon de

palpitaciones tras cambios de posicién. Una com-
plicacion frecuente son las embolizaciones que
puede afectar al cerebro, los ojos y las extremida-
des’.

Se presenta un caso que consideramos de in-
terés, por su dificultad diagnéstica en urgencias.

Varén de 38 afios con antecedentes personales de
hipertensién arterial (HTA) y fumador de unos 15 ciga-
rrillos al dia. Consulté en urgencias por presentar de
forma brusca durante la realizacién del coito un dolor
intenso en miembros inferiores junto con frialdad y pali-
dez de los mismos.

En la exploracién encontramos una presion arterial de
177/110 mmHg, frecuencia cardiaca 75 latidos por minu-
to (Ipm), frecuencia respiratoria por minuto (rpm) de 20,
saturacion arterial de oxigeno (SatO) del 98%, afebril,
consciente, orientado, con gran componente de ansie-
dad. No se encontraron hallazgos de interés a la ausculta-
cién cardiopulmonar. En los miembros inferiores se apre-
ciaba un déficit sensitivo y palidez cérea bilateral por
debajo de las rodillas con ausencia de pulsos pedios y ti-
biales posteriores. El pulso femoral bilateral estaba conser-
vado. No se apreciaba déficit motor. Los datos de labora-
torio (hemograma, bioquimica y coagulacién), la
radiografia de térax y ECG fueron normales. En la TC ab-
dominal la aorta abdominal y las arterias iliacas primitivas,
internas y externas eran normales. La resonancia nuclear
magnética (RNM) también fue normal, el eco-Doppler de
miembros inferiores detectd déficit de flujo desde las arte-
rias popliteas en ambos miembros inferiores.

Tras el ingreso en la planta de cirugia cardiovascular
por isquemia arterial bilateral de probable origen embo-
ligeno se realiz6 angioTC de aorta téraco-abdominal y
se detecté un defecto de replecién en la auricula iz-
quierda de 9 mm x 2 cm (Figura 1) compatible con
trombo en su interior o tumoracién auricular (mixoma
auricular).

Los mixomas auriculares pueden manifestarse
clinicamente como: 1) Asintomaticos u oligosinto-
maticos® cuyo diagnéstico es casual, 2) con sinto-
mas sistémicos o constitucionales, por la libera-
cién de citoquinas inflamatorias (interleukina-6),
3) con sintomas cardiovasculares como infarto de
miocardio®, insuficiencia cardiaca, sincope®t, arrit-
mias, y puede simular una estenosis mitral, 4) con
sintomas neurolégicos y cuadros cardioembdlicos™®,
5) con manifestaciones cutaneas’, como manchas
en la piel, maculas eritematosas, nevus asociados
con fenédmeno de Raynaud e isquemias distales
como consecuencia de fenémenos embdlicos. La
gravedad de estos tumores radica en su potencial
emboligeno.

La ecocardiografia es la prueba diagndéstica
de mayor relevancia, ya que define bien la loca-
lizacién y la extensiéon del mixoma. El ecocar-
diograma transesofagico (ETE) es fundamental
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Figura 1. Imagen de angio-TC del mixoma en auricula iz-
quierda.

en la basqueda de la fuente emboligena, pues
puede detectar masas y tumores de 1 a 3 mm
de didametro''. Ante la presencia de un tumor
cardiaco, la TC y la RNM forman parte del des-
pistaje (screening) porque diferencian entre los
distintos tipos de tejidos, asi como sélidos, li-
quidos y el espacio ocupado por el tumor. La
reseccion suele ser curativa. Con todo esto, po-
demos concluir que aunque el mixoma auricular
es una patologia poco frecuente en urgencias, y
que puede ser muy dificil de diagnosticar, no po-
demos olvidarla como una de las posibles causas
emboligenas.
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FISTULA CAROTIDO-CAVERNOSA
ESPONTANEA, UN DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL DEL OJO ROJO

Sr. director:

Las fistulas carétido-cavernosas (FCC) son co-
municaciones andémalas de origen traumatico o
espontaneo entre el seno cavernoso y el sistema
de la arteria carétida, que determinan un conjun-
to de signos y sintomas de insuficiencia venosa
por flujo arterial de alta presién en las venas afec-
tadas'? El 75% de las FCC son de origen trauma-
tico (traumatismos craneofaciales o iatrogénicas
por técnicas invasivas), y el resto es de origen es-
ponténeo (rotura de un aneurisma carotideo, mal-
formacion arteriovenosa, lesiones ateromatosas,
hipertensién arterial o enfermedades del tejido co-
nectivo)'?.

Mujer de 87 anos de edad que acudié a nuestro
servicio de urgencias por presentar enrojecimiento
ocular indoloro del ojo izquierdo de cinco dias de evo-
lucién, sin otra sintomatologia acompanante. No refe-
ria ningdn traumatismo reciente relacionado. La pa-
ciente tenfa hipertensién arterial esencial e
insuficiencia venosa crénica y seguia en tratamiento
con captoprilo, pentoxifilina y torasemida. En la explo-
racion se aprecié una quemosis conjuntival moderada,
enrojecimiento y vasodilatacién de los vasos epiescle-
rales con tortuosidad vascular conjuntival y epiescleral
en forma de “cabeza de medusa” en el polo anterior
del ojo izquierdo (Figura 1). La presion intraocular y el
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fondo de ojo fueron normales. El resto de la explora-
cién general y neurolégica fue normal. Ante la sospe-
cha de FCC se solicité tomografia computarizada (TC)
craneal en donde se encontraron signos que sugerian
la existencia de una FCC de bajo flujo en el ojo iz-
quierdo. Dado el buen estado clinico de la paciente,
sus antecedentes y su avanzada edad se decidi6 reali-
zar tratamiento conservador mediante la compresién
manual intermitente de la arteria carétida izquierda,
tres veces al dia hasta la préxima revision. Al cabo de
cuatro meses de tratamiento la paciente se encontra-
ba asintomatica y el cuadro habia remitido completa-
mente (Figura 1).

Los sintomas mas frecuentes de las FCC son:
dolor orbitario, edema palpebral, grados variables
de exoftalmos con o sin soplo, acutfenos, diplopia,
inyeccién conjuntival, proptosis, oftalmoparesias
(mas frecuentemente del VI par craneal), y au-
mento de la presién intraocular'?. También se
pueden observar distintas alteraciones retinianas
vasculares, quemosis conjuntival y episcleral en
“cabeza de medusa”, tortuosidades, hemorragias
y obstruccién de la vena central de la retina'>.
Existe riesgo de infartos venosos y hemorragias in-
traparenquimatosas.

El diagnéstico se debe fundamentar en la his-
toria clinica y en la exploracién fisica, acompafa-
do de las pruebas de imagen: el eco-Doppler
transcraneal color, la TC o resonancia magnética
nuclear, siendo la angiografia la prueba que ofre-
ce el diagnéstico de confirmaciéon®. Entre los diag-
noésticos diferenciales iniciales se encuentran la
conjuntivitis inespecifica, la oftalmopatia tiroidea
en fase aguda, la malformacién arteriovenosa de
la 6rbita, la compresién venosa orbitaria por tu-
mor, las varices orbitarias, el sindrome de Sturge-
Weber y el sindrome de la vena cava superior. Las
FCC trauméticas normalmente requieren una tera-
pia endovascular con técnicas de embolizacion se-
lectiva para su resolucién®. En fistulas de bajo flu-
jo se puede utilizar como tratamiento la
compresiéon manual intermitente de la carétida
comun’.
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BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR
COMPLETO POR ENFERMEDAD
DE CHAGAS

Sr. director:

A las habituales patologias que a diario se
atienden en urgencias, aparecen otras, de origen
tropical, que obligan a ampliar las etiologias de
ciertas enfermedades infrecuentes hasta ahora.
Tal es el caso de la enfermedad de Chagas, enfer-
medad endémica y exclusiva del continente Ame-
ricano, desde México, hasta el sur de Argentina y
Chile'.

Mujer de 23 afos, boliviana, portadora de enferme-
dad de Chagas. Presenta informe médico de su pais, en
el que figura un estudio cardiolégico fechado en 1998
por anomalias cardiacas de etiologia no especificadas.
No recibe ningln tratamiento. Refiere dos embarazos y
partos normales. No fuma ni bebe. Lleva tres dias en
Espafia. Una hermana esta diagnosticada de enferme-
dad de Chagas.

Acude a urgencias por presentar metrorragia abun-
dante junto con mareos, sensacién ocasional de inesta-
bilidad, astenia y disnea de 15 dias de evolucién. Refie-
re también traumatismo lumbar por caida fortuita unos
dias previos coincidente con un episodio de mareo. La
fecha la sitda entre 8 y 10 semanas previas. El test de
gestacion fue positivo. La presion arterial fue de 80/60
mmHg, la hemoglobina fue 10,6 g/dl, el hematocrito
de 29,7 y beta-HCG de 135,5 mU/ml (mujeres no em-
barazadas hasta 3 mU/ml).

Ante la sospecha de amenaza de aborto, se realiza
ecografia obstétrica donde se objetiva un Gtero con en-
grosamiento endometrial. Sin saco gestacional. Ante la
confirmacién de un aborto en curso, se programa a la
paciente para la realizacién de un legrado. Al realizar
un ECG preoperatorio, se objetivan importantes trastor-
nos de conduccién auriculo- ventricular (A-V) y del sis-
tema de Hiss?, por lo que ingresa en la UCI para moni-
torizacion cardiaca. En el momento de su ingreso, la
paciente presenta un bloqueo A-V completo y un blo-
queo completo de rama derecha del haz de Hiss
(BCRDHH) con una frecuencia ventricular a 40 lati-
dos/minuto (Figura 1). A la paciente se le implanté un
marcapasos (MP) transitorio por via subclavia izquierda,
y se le informa de la necesidad de implantar MP defini-
tivo, siendo este tratamiento rechazado por la paciente.
Durante su ingreso se realizé serologia de parasitos, que
fue positiva a Tripanosoma cruzi, con anticuerpos para la
enfermedad de Chagas ELISA Ig positivos tanto por ELI-
SA (2,15) como por inmunofluoresceina indirecta
(1/160). No se objetivé cardiomegalia en radiografia de
torax. Se realizé ecocardiograma sin objetivar patologia
estructural ni dilatacién cardiaca.

Un registro Holter de 24 horas objetivd un ritmo
cardiaco medio de 58 latidos minuto, y se apreciaron
ritmos menores de 40 latidos por minuto durante mas

Figura 1. Imagen de bloqueo bifascicular. Bloqueo A-V de
tercer grado mas bloqueo completo de rama derecha.

Figura 2. Triatoma infestans.

del 30% del registro. Las pausas mas significativas han
sido de 260 milisegundos.

De nuevo se plantea la necesidad de implantar MP
definitivo, de nuevo rechazado por la paciente, que so-
licita el alta voluntaria.

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis
americana es una infeccidon crénica, muchas veces
letal, producida por el Tripanosoma cruzi, que pe-
netra en el cuerpo humano a través de la picadu-
ra del insecto triatomino (Figura 2). Es propia del
medio rural y se asocia estrechamente con la po-
breza. Es endémica de Latinoamérica y se calcula
que causa cerca de 50.000 muertes al afio, y que
hay hasta 100 millones de personas en condicio-
nes de riesgo, de los que entre 16 y 18 millones
estan infectados por el Tripanosoma cruzi, y de és-
tos, se calcula que entre el 10-40% presentaran
manifestaciones de la enfermedad.

Las principales formas de contaminacién son la
entomoldgica, la transfusional y la transplacentaria.
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La enfermedad de Chagas es en general una
parasitosis cronica, que lleva a la muerte a largo
plazo, pero que en ocasiones puede tener una
evolucién fulminante. Constituye una enfermedad
de curso crénico, por lo que suele pasar desaper-
cibida hasta mucho tiempo después de la infec-
cién, hasta el punto que un elevado porcentaje
de pacientes infectados son portadores sanos'. De
hecho, en el 95% de las ocasiones, la parasitosis
no produce sintomas o son tan leves que no se
llegan a percibir. En los casos benignos no suelen
dar apenas sintomas, y los mas habituales son fie-
bre, vémitos, diarreas, y deterioro del estado ge-
neral. Existen tres sistemas con mayor afeccién
por el parasito: el circulatorio, el digestivo y el
neurolégico. La miocardiopatia chagasica es una
de las manifestaciones mas frecuente de estos pa-
cientes. El corazén se encuentra aumentado de ta-
mafio y hay signos de insuficiencia cardiaca®. En
casos severos, puede existir una muerte sdbita por
roturas de aneurismas localizados en el apex, in-
cluso coexistir con fenémenos tromboembdlicos®.
Es frecuente la presencia de alteraciones en el
ECG como arritmias y trastornos en la conduccién
y destaca en él la presencia de BRDHH y/o un he-
mibloqueo supero-anterior izquierdo (HSA)*, que
es el hallazgo de ECG mas frecuente de pacientes
en el 62,5%. También se han descrito ondas T ne-
gativas y extrasistoles ventriculares de origen poli-
focal.

El diagnéstico, siempre que se sospeche por
los sintomas descritos o la procedencia de zonas
endémicas, es de confirmacién seroldgico®’ y se
puede realizar por distintos medios. El examen de
gota fresca visualiza tripomastigoides, pero es mas
efectivo si se centrifuga previamente. Asi, la gota
gruesa estudia una mayor cantidad de sangre, xe-
nodiagnéstico y los hemoculticos, pueden realizar
el diagnéstico definitivo.

No existe un tratamiento especifico de esta pa-
rasitosis. Existen solamente tratamientos paliativos
para disminuir el malestar que provoca la enfer-
medad tales como cirugia en megavisceras, ciru-
gia cardiaca, etc. Sin embargo, existen dos farma-
cos de accién demostrada tripanomicida que son
el Nifurtimox y el Beznidazol*'°. La pauta de trata-

miento es de Benznidazol de 5 a 7 mg/kg/dia du-
rante 60 dias y la de Nifurtimox de 10 a 12
mg/kg/dia durante 60 dias. Como efectos secun-
darios, cabe observar la existencia de leucopenia,
irritabilidad, manifestaciones cutaneas y trastornos
digestivos. Se considera criterio de curacién la ne-
gativizacién de los controles serolégicos.

Bibliografia

1 Dias JCP, Silveira AC, Schofield CJ. The impact of Chagas
disease control in Latin America. A review. Mem Inst Os-
waldo Cruz 2002;97:603-12.

2 Rigor DG. Chagas asintomaético. Hallazgos electrocardiogra-
ficos y electrocardiograficos. Medicina (Buenos Aires)
2001;61:541-4.

3 Morillo Carlos A. Chagasic cardiomiopathy: a unique mo-
del of cardiac automatic dysfunction. Arch Maladies du Co-
eur 1998;91:10.

4 Carod Arta FJI, Melo M, Vargas AP. Ictus cardioembdlico en
la enfermedad de Chagas. Rev Neurol 2001;33:311.

5 Rigou D. Alta prevalencia del hemibloqueo anterior izquier-
do en el electrocardiograma de la miocardiopatia chagésica
incipiente. Medicina (Buenos Aires) 2001;61:114-5.

6 Manual de laboratorio para el diagndstico de la infeccion
por Trypanosoma cruzi, Universidad Nacional Auténoma de
México y Centro Nacional de la Transfusién Sanguinea.
Meéxico. 2002

7 Russomando G, Rojas de Arias A, Almirén M, Figueredo A,
Ferreira M, Morita K. Trypanosoma cruzi: polimerase chain
reaction-based detection in dried feces of Triatoma infes-
tans. Exp Parasitol 1996;83:62-6.

8 Barclay CA, Cerisola JA, Lugones H. Aspectos farmacolégi-
cos y resultados terapéuticos del Beznidazol en el trata-
miento de la infeccién chagésica. La Prensa Médica
1978;65:239-44.

9 De Andrade ALS, Zicker F, De Oliveira RM, Almeida Silva S,
Luquetti A, Travassos LR, et al. Randomosed trial of eficacy
of beznidazole in treatment of early Tripanosoma cruzi in-
fection. Lancet 1996;348:1407-13.

10 Viotti R, Vigliano C. Chronic Chagasic cardiomyopathy. Cli-
nic and serologic evolution with and without beznidazole
in log term folow up. XVIII Congreso Argentino de Cardio-
logia. Buenos Aires. 1999.

Luis LAPUERTA IRIGOYEN',

Julio MARTINEZ FLOREZ?,

José Euenio BELARRA GORROCHATEGUI',
Enrique DEL HOYO PELAEZ>

'Unidad de Urgencias. *Unidad de Cardiologia.
Complejo Hospitalario de Soria. SACYL. Espafia.

222

Emergencias 2008; 20: 214-222



