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Antecedenie de taquicardia auricular de 3 afios de
evolucion, sintomdtica por palpilaciones y epigodios de
lipotimia azociados con hipotensidn artenal. Durante
ol seguimiente estuve medicada con betablogueantes,
antiarritmices del grupo 1C y sotalel, tratamients
al que fue refractaria. Continuaba con episodios pa-
roxisticos de taguicardia que requerian internaciones
frecuentes. Fue estudiada con eeocardiograma, que
evidencié una buena funcitn sistélica del ventricule
izquierdo, con didmetros conscrvados, cavidades dere-
chas con didmetros y funcion dentro de la normalidad y
auricula izguierda de tamaho normal. Sin alteraciones
en las estructuras valvulares. Los datos de laboratorie
eran normales. Se descartd izquemia miocdrdica como
gatillo de la arritmia eon pruebas funcionales. Ante la
refractariedad al tratamiento médico se decidié realizar
la ablacién por radiofrecuencia de la taguicardia au-
ricular bajo sistema de navegacidn tridimensional. Se
utilizé eon sistema EnSite NavX de Saint Jude Medical
(SJM) versidén 8.0.

Se eoloctd un catéter duodecapolar Livewire de
SJM para mapeo de la eriste terminalis en la auricula
derecha, un catéter cuadripolar para mapeo del haz
de His v un catéter cuadripolar de ablacién de 8 mm
con termistor Blazer de Boston Scientific para mapeo
y ablacién. Se realizé reconstruceién anatdmica de la
auricula derecha y de ambas venas cavas. Se realizd
protecolo de estimulacién auricular, se descartd reen-
trada intranodal y via accesoria ¥ se indujo una tagui-
cardia auricular. Se efectué mapeo de la taguicardia
auricular de mecanisme autematico ubicando la mayor
precocidad en relacién con la onda P de superficie a
nivel de la vena cava superior. Al realizar el mapa de
activacién temporal (mapa LAT) eon el sistema de
navegacion se evidencié ¢l origen de la taquicardia en
la misma ubicacién. La taguicardia era reproducible
con los protocolos de estimulacién y de iguales carac-
teristicas que la taquicardia clinica de la paciente. Se
efectuaron nueve aplicaciones de radiofrecuenciaen la
zona deseripta, con la eliminacién de la taquicardia y
la imposibilidad de reinduecién incluso con fiigh rate e
isopreterenol. La paciente cursé un dia de internacién
en unidad coronaria sin complicacicnes y fue dada de
alta a su domicilio.

A las 24 horas ingresa en el servicio de emergencia
nuevamente por cefalea v delor precordial, irradiado
a la regidn cervical anterior, asociade con vémitos y
cianosts en ambos miembros superiores y la cabeza,
3e realizé una tomografia computarizada de tirax con
¢ontraste iIntravenoso ante la sespecha de ebstruceidn
aguda de la vena cava superior. Se observéd dirminu-
<ior del calibre de la vena cava superior a nivel de su
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G realizé una cavogralfia, gue evidencid obstrucsidn
iotal de la vena cava a nivel del tercio proximal con
compromise del 100% de la luz. Se realizd apertura
de la luz del vase progresando un catéter pag taal ¥
<o realizé una angioplastia con balon (Figura 2). Se
efectud un control de la luz del vase con ultrasanide
intravascilar, comprobandose el éxito del procedimien-
1o, Se observd permeabilidad sin defecto de rellene
endolumingl residual, con hiperrefringencia entre la
hora 9 y la hora 12 leealizada en el tercio superior de
la estructura visualizade a través de eco endovascular.
Se inici¢ anticoagulacién een heparina sodica.

Durante la internacién mejoran los parametlres
hemeadingmices de la paciente, se suspenden las drogas
inotrépicas y se progresa con la extubacién, con evolu-
citn sin dafio neurclégico. Se realizd un ecocardiograma
Doppler, que mostrd buena funcidn de los ventriculos
izquierdo y dereche, sin alteraciones en la motilidad,
fraceitn de eyeccién del 67%, insuficiencia tricuspidea
leve v sin derrame pericdrdien. Se observd estenesis
de la vena cava superior con una velocidad de fluo
de 1.5 m/seg (VN hasta 0,8 m/seg). La paciente inicid
anticoagalacién oral con dicumarinices.

La evaluacién neurclégica no mestréd alteraciones
en estudios por wmigenes {resonancia magnética ¥
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Fig. 2. Imagenes obtenidas durante el estudio hemodinamico.
A. 5e observa obstruccién total a nivel de la vena cava superior y
en su interior se ve el catéter pig tail utilizado para la inyeccion de
contraste; también se visualiza circulacion proveniente de la vena
acigos. B. Momento en que se realiza la angioplastia con balon en
la vena cava superior. C. Se aprecia la vena cava permeable con
pasaje de contraste hacia la auricula y el ventriculo derechosy a la
arteria pulmonar y sus ramas.

angiorresonancia cerebral), tampoco en eco-Doppler
transcraneal y fondo de ojo.

La paciente fue dada de alta y contintia en segui-
miento por consultorios externos.

En el caso que se presenta, la paciente ingresa a
realizarse la ablacién de una taquicardia auricular bajo
sistema de navegacién tridimensional y evoluciona a
las 24 horas con trombosis aguda de la vena cava supe-
rior, provocando un sindrome en esclavina agudo que
requiere la apertura en forma inmediata a través de
una angioplastia con balén de dicho vaso, con posterior
evolucion favorable.
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La etiologia no “";’"””3“‘;' del sindrgme de
cava SUPErior eali relacionada con enfe *lay
plasicas del pulmon. (1) I‘mgf&dha

Con el advenimiento de dispositivgs intrg
res, la trombosis como causa aguda cobra j Vaseyly
cia, llegando a més del 30%, sobre tod, E"mi?fm?n_
con catéteres de didlisis, porf-a-caths Mmar mhm"
desfibriladores. (2) Sin embargo, no hay regist y
trombosis asociados con procedimientos i""a.ﬁvu;m de i
la ablacién por radiofrecuencia. Comg

Sin lugar a dudas, el antecedente del proced;y:
sobre la vena cava superior y los signos y Sintomag
clinicos de la paciente hicieron posible un d; :
precoz y una terapéutica adecuada. Los sintomas g
congestion y plétora sanguinea de la parte SUDerioy
del cuerpo, asociados con signos de congestign
y aumento de las presiones venosas centrales,
sobre el sindrome. Lo de observacién més frecuenta
es el edema en esclavina, con congestién de venas da
la nuca y el térax, ademds de la plétora facial Los
sintomas asociados con este aumento de la presign
venosa estdn presentes con frecuencia. La disnea_ g
estridor laringeo, la disfagia y la tos se relacionan
con congestién de la faringe y la laringe. (3) Nuestra
paciente rdpidamente evolucioné con compromiso
hemodindmico y deterioro del sensorio, El diagnéstiey
diferencial obligado fue el de taponamiento cardiaco,
que rapidamente se descarto.

La confirmacién diagnéstica la realizamos con
angiotomografia computarizada con inyeccién de
contraste intravenoso, aunque el diagndstico con an-
giorresonancia magnética también es una opeitn segin
la disponibilidad el centro. (4)

El abordaje inicial durante la trombosis aguda varia
segiin la causa y la gravedad de los sintomas. La pnme-
ra accion terapéutica debe ser iniciar anticoagulacion
por via intravenosa. (5) El tratamiento trombolitico
asociado con la terapia anticoagulante es reccrmem'in'*
ble en la mayoria de los casos. Pero también es valido
recurrir a intervenciones endovasculares como la an-
gioplastia con balén, como fue la conducta adoptadaes
nuestra paciente. Esto restablece rapidamente .-;.:l flujo
sanguineo y permeabiliza el vaso. La combinacion dﬁ

ambos tratamientos aumenta el riesgo de sangradosiD
mejorar el pron6stico a largo plazo. (6) o
Este es primer caso comunicado de 151'0ﬂ1b°515 :
la vena cava superior luego de una ablacion de tag- =y
cardia auricular. Se trata de una entidad infrecuen 3
pero que puede presentarse debido al mayor “':: 38
la ablacién por radiofrecuencia en el tratamien :
arritmias cardiacas.
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Torsion de punta en QT largo adquirido por
amiodarona
La amiodarona fue desarrollada en 1961 en Bélgica y se
populariz6 en Europa en el tratamiento de la angina de
pecho. Basado en el trabajo del Dr. Bramah Singh, (1)
el médico argentino Dr. Mauricio Rosenbaum inicid el
uso de la amiodarona para el tratamiento de arritmias
ventriculares y supraventriculares con muy buenos
resultados. (2, 3) De acuerdo con la clasificacion de
Vaughan Williams, esta droga se cataloga de clase 111,
reconociéndole efectos antiarritmicos de clase LIIy
TV La amiodarona produce bradicardia, prolongacion
del potencial de accién miocardico y retardo de la
repolarizacién ventricular. Estas tres propiedades far-
macolégicas hacen que la amiodarona prolongue el QT
1o que puede favorecer la aparicion de taquicardia ven-
‘tricular (TV) polimorfa tipo forsade de pointes (TDP)
en alrededor del 1% de los pacientes que la reciben. (4)
Se presenta el caso de una mujer de 69 anos, hiper-
tensa, con antecedentes de cardiopatia isquémica con
IAM previo, que requirié angioplastia e implante de
stent en la arteria descendente anterior proximal. En

la Figura 1 se muestra el electrocardiograma (ECG)

luego de la angiografia. Cinco meses atrés, a raiz de

un accidente cerebrovascular isquémico ateroembdlico

l-ﬂl 1. Electrocardiograma previo a la apancion de fibrilacion
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e origen carotideo, se le realizé una endarterectomia
[En el posoperatorio presentd fibrilacidén auricular (FA)
con tasa baja de blogueo, por lo que se le agregd amio
darona a su tratamiento habitual. Actualmente recibe:
AAS 325 mg/dia, atenolol 60 mg cada 12 h, enalapril 20
mg cada 12 h y amiodarona 200 mg cada 12 h Un mes
previo al evento se controla en policlinica y se realiza un
ecocardiograma que evidencid: Ventriculo izquierdo de
dimensiones normales con espesor parietal levemente
aumentado. Aurfcula izquierda y aorta de dimensiones
normales. Funcién sistélica levemente disminuida con
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo estimada
en 50%, hipocinesia inferior en sectores basal ¥ medio.
Patrén de llenado mitral de tipo relajacién prolongada
(acorde a su edad), Cavidades derechas de dimensiones
normales con funcién sistélica del ventriculo derecho
conservada (TAPSE de 20 mm). Vélvula adrtica trival-
va fibrocalcificada con buena apertura de sus valvas,
gradientes normales sin insuficiencia. Valvula mitral
morfolégicamente normal sin insuficiencia. Valvulas
tricispide y pulmonar normales. Sin derrame pericar-
dico, tabiques integros.

Consulta a emergencia mévil por pérdidas de co-
nocimiento de reposo en varias ocasiones. Al arribo al
domicilio la paciente se encuentra en paro cardiorres-
piratorio (PCR) en fibrilacion ventricular (FV); se le
realizé reanimacion cardiopulmonar avanzada (RCPA)
y desfibrilacién con 300 J obteniéndose retorno a la
circulacién espontdanea (RCE). Durante el traslado
sufre un nuevo episodio de PCR en FV, que requirio
desfibrilacién en dos ocasiones con 300 J y amiodarona
300 mg IV, obteniéndose RCE.

Ingresa al servicio de emergencia con Glasgow de
9, ventilando al aire, hipotensa 90/70 mm Hg, relleno
capilar lento, con ritmo regular de 50 Ipm en el moni-
tor. En la emergencia reitera episodio de PCR en FV.
Nuevamente recibe maniobras de RCPA, requiriendo
desfibrilacién en dos ocasiones con 300 J, con RCE en
bradicardia sinusal de 40 Ipm; se inicia soporte inotré-
pico con dobutamina y carga de 300 mg de amiodarona
intravenosa. Se realiza sedacién, intubacion orotra-
queal, asistencia ventilatoria mecanica e ingreso en
terapia intensiva. De la analitica primaria se destacan:
azoemia 1,37 g/L, creatinina 3,13 mg/d], K* 4,8 mEq/L,
Na* 138 mEq/L, Ca** 10,8 mg/dl, Mg*” 1,9 mEq/L.

Con planteo de tormenta eléctrica secundaria a
isquemia miocardica, se solicita estudio hemodinamico.

Sa realiza un ECG, que muestra: bradicardia sinusal
de 35 lpm, P y PR normales. Secuela inferior, pobre
crecimiento de R de V1a V6, QTc de 509 ms. En DII se
aprecia episodio de taquicardia ventricular (TV) autoli-
mitada de 16 complejos, con cambios de la polaridad del
QRS a 250 l]pmy en V3 tripleta ventricular (Figura 2).

Con diagnostico de TV polimorfa en paciente con in-
tervalo QT largo, “TDP”, se suspenden la amiodarona
y los inotrépicos, se administra sulfato de magnesio 2 g
coloca un marcapasos transitorio trans-
(Figura 3), quedando con ritmo de

marcapasos con estimulacién unipolar auricular a una



