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12. Miocardiopatias

12.1. Descripcion inicial de caracteristicas clinicas,
ecocardiograficas y desenlaces de tratamiento
en una cohorte de pacientes mexicanos adultos
con miocardiopatia hipertrofica obstructiva

Barrios-Pérez Karla Verdnica, Roque-Palacios Carlos Javier,

Roa-Martinez Briscia, Serrano-Rodriguez Gustavo,

Gomez-Alvarez Enrique Benito, Morales-Portano Julieta Danira

Centro Médico Nacional 20 de Noviembre.

Introduccién: la miocardiopatia hipertréfica (MCH) se define por
una pared del VI > 15 mm en > 1 segmento miocardico que no
puede explicarse por condiciones de carga, de rasgo autosémico
dominante. Su presentacién va de asintomatico a presencia de an-
gina, disnea, palpitaciones o sincope. La ecocardiografia es central
en el diagnéstico y la monitorizacién. Material y métodos: retros-
pectivo, descriptivo y transversal. Analiz6 25 expedientes clinicos
al momento del diagnéstico de MCH, en seguimiento por nuestro
centro médico nacional. Se realizaron medidas de frecuencia para
variables clinicas (sintomas y clase funcional), ecocardiograficas

Tabla 12.1.1: Descripcion de hallazgos clinicos (N = 25).

Caracteristicas n

Femenino 12

Sintomas
Disnea
Angina
Palpitaciones
Sincope
Asintomatico

Clase funcional NYHA
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Tabla 12.1.2: Descripcion de hallazgos ecocardiograficos (N = 25).

Caracteristicas ]

Ecocardiografia
Apical 7
Septal 18
SAM 11
Septum > 20 mm 10
FEVI < 40% 2
FEVI 40-49% 1
FEVI > 50% 22
Gradiente > 30 mmHg 22

Tabla 12.1.3: Descripcion de desenlaces terapéuticos (N = 25).

Caracteristicas n

Tratamiento

Ablacion con alcohol 3
Ablacion radiofrecuencia 6
Miotomia 1
Tratamiento médico exclusivo 15

(grosor del septum, FEVI y SAM) y tratamiento recibido (médico-
farmacolégico, ablacién con alcohol/radiofrecuencia, o quirdrgico).
Analisis estadistico: se analizaron las variables cualitativas y cuan-
titativas a través de SPSS. Resultado: la disnea 60% (n = 15) fue el
sintoma predominante. Cincuenta y seis porciento (n = 14) tenfa
clase funcional NYHA 11, y 4% (n = 1) NYHA IV. Afectacién apical
28% (n = 7). FEVI > 50% en 88% (n = 22). Cuarenta y cuatro por-
ciento tuvo SAM (n = 11) y 40% (n = 10) un septum entre 20-22
mm, con gradientes > 30 mmHg en 48% (n = 12). El tratamiento
reductivo mas frecuente fue la ablacién por radiofrecuencia (24%)
(Tablas 12.7.7 a 12.1.3). Conclusiones: la disnea y la clase funcional
NYHA Il representan el escenario clinico mds frecuente en nuestra
poblacion, y menos de 50% presentaban ecocardiograficamente
repercusion hemodindmica. La MCH es compleja, con una inciden-
cia baja en progresivo incremento gracias a las técnicas de imagen,
mismas que toman un papel primordial para establecer pronéstico
y mejorar la supervivencia.

12.2. Primer caso reportado de miocardiopatia
no compactada del ventriculo izquierdo

con ventriculo derecho bicameral
Balbuena-Madera Miguel Angel, Sandoval-Castillo Luz Dinora,
Gonzalez-Aguilar César, Islas Paulo
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre.

Presentacion del caso: un paciente masculino de siete anos con
deterioro de clase funcional por disnea NYHA II, el cual se proto-
colizd y se realiz6 estudio con resonancia magnética encontrando
el caso inusual de ventriculo derecho displésico bicameral asociado
a VI no compacto (Figura 12.2.7). Analisis: en el andlisis de la RM
se evidenci6 el ventriculo derecho displasico bicameral por banda
que divide la cavidad en tercio medio, con defecto CIV trabecular
de 22 x 15 mm. VI con trabeculaciones, masa no compacta en
95 g/m?. con FEVI 29%. Edad siete afios, sexo masculino, peso 21
kg, estatura 114 cm, ASC 0.82 m2. Administracién de medio de
contraste: no se administré debido a que el paciente ya no cooperd
y se suspendi6 el estudio. Motivo de estudio: miocardiopatfa dilata-
da. Angiorresonancia y corazén morfoldgico-funcional. Hallazgos:
situs solitus atrial bronquial y abdominal; corazén en levocardia
con levoapex, conexion atrio-ventricular concordante, modo per-
forado, conexién ventriculo arterial concordante modo perforado;
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retornos venosos y sistemdticos normales; septum interatrial integro,
interventricular con defecto de 22 x 15 mm. DDVD: 25 mm (Z
score 1.62). Septum: 9 mm (Z score 2.3). DDVI: 56 mm (Z score
3.96). DSVI: 33.5 mm (Z score 2.86). Pared posterior: 9.5 mm (Z
score 3.36). Plano valvular: 13.5 mm (Z score -0.55). Senos de
Valsalva: 22.8 mm (Z score 1.49). Unién sinotubular: 16 mm (Z
score 0.22). Aorta ascendente: 16.6 mm (Z score 0.03). Tronco de
la pulmonar: 19 mm (Z score 0.52). Rama derecha pulmonar: 9.8
(Z score -0.72). Rama izquierda pu[monar: 13 mm (Z score 1.8).
Anillo mitral: 31 mm (Z score 2.07). Anillo tricuspideo: 30.5 mm
(Z score 1.17). Atrio izquierdo: 27 mm (Z score 1.9). En cuatro
camaras ventriculo derecho con diametro diastélico de 42 mm y
sistélico de 40 mm, el grosor de la pared libre 5 mm, se observa
doble cdmara con una banda que divide la cavidad en tercio medio
y la porcién apical como un saco con bandas que no pudieron
ser caracterizadas debido a que el paciente ya no coopero, para
completar funcién derecha y administracion de contraste endove-
noso. En eje corto observamos incremento en la trabeculacion en
la pared anterior y lateral del tercio medio y apical, con relacién
miocardio no compacto/miocardio compacto en la pared anterior
de 5.1/1 y en la pared inferolateral de 3.1/1, ademds se calculé la
masa no compacta en 95 g/m?. Auricula derecha: 38 X 34 mmy
area de 15 cm?. Auricula izquierda: 44 x 31 mm vy drea de 14.5

Figura 12.2.1: Resonancia magnética cardiaca.
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cm?. VI con hipocinesia generalizada. Funcién ventricular derecha
no fue calculada por falta de cooperacion del paciente. VI: FE 29%,
masa 37 g, VDF 117 mL, VSF 83 mL, VL 34 mL. Tracto de salida
del ventriculo izquierdo sin obstruccién. Valvula adrtica trivalva sin
estenosis ni insuficiencia. Arco adrtico a la izquierda. Tracto de salida
del ventriculo derecho aparenta sin obstruccién. Tronco y ramas pul-
monares confluentes. Incidentales: ninguno. Resultado: numerosos
trabajos han informado la coexistencia de un ventriculo derecho
de doble cdmara con otras anomalias cardiacas y extracardiacas;
no obstante, no se ha reportado la relacién con miocardiopatia
no compactada del ventriculo izquierdo. Pero con incidencia que
puede ir en aumento al tener presente esta asociacion como causa
de IC. Conclusiones: miocardiopatifa no compacta del ventriculo
izquierdo, con relacion MNC/MC maxima en la pared anterior de
5.1/1 y masa no compacta en 95 g/m?. CIV trabecular de 22 X 15
mm. Ventriculo derecho displasico bicameral por banda en tercio
medio sin aparente obstruccién a la salida del mismo. Ventriculo
izquierdo dilatado con didmetro diastélico de 56 mm (Z score 3.96)
y disfuncién sistélica (FEVI 29%). Funcidn sistdlica del ventriculo
derecho no calculada (paciente no cooperd).

12.3. Manifestaciones cardiacas de la fiebre de
las garrapatas, descripcion de una entidad
clinica infrecuente en Suramérica

Dulcey-Sarmiento Luis Andrés, Theran-Ledn Juan Sebastian,

Caltagirone-Miceli Raimondo, Parales-Strauch Rafael Guillermo,

Cabrera-Pefia Valentina, Quintero-Romero Aldahir

Universidad de los Andes.

Presentacion del caso: la babesiosis es una enfermedad causada
por protozoos intraeritrocitarios con muchas caracterfsticas clinicas
que son similares a las de la malaria, se transmiten a los seres huma-
nos a través de la picadura de una garrapata infectada, ocasional-
mente a través de la sangre de una transfusion. Las manifestaciones
cardiacas son infrecuentes. Resultado: se debe sospechar babesiosis
en pacientes con sindrome febril, fatiga y debilidad gradual, sin

Figura 12.3.1.
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Figura 12.3.2.

embargo, las manifestaciones cardiacas son realmente infrecuentes.
El derrame pericdrdico desapareci6 tras el manejo especifico. El
manejo con atovacuona con azitromicina, y como segunda opcién
clindamicina. Este caso es excepcional de acuerdo con lo reportado
(Figuras 12.3.7 y 12.3.2). Andlisis y conclusiones: masculino de
29 afos de edad con un cuadro clinico de sindrome ictérico febril
de 15 dias de evolucién, asociado a disnea y frote pericardico en
quien, por clinica y paraclinica, se sospechaba malaria, se aprecié
derrame pericardico en el ecocardiograma vy el signo de cruz de
malta en las muestras.

12.4. Cardiomiopatia hipertrofica septal
asimétrica obstructiva asociada al gen
MYH7 y tratamiento quirargico complejo
en edad escolar. Reporte de un caso

Reyes-Zafiiga RD, Garcia-Davalos |, Lopez-Sanchez S,

Salazar-Lizarraga D, Lopez-Gallegos D, Santiago-Hernandez JA,

Riera-Kinkel C, Marquez-Gonzalez H, Yéfiez-Gutiérrez L

Servicio de Cardiopatias Congénitas. Hospital de

Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Introduccion: la miocardiopatia hipertréfica (MCH) se define por la
presencia de hipertrofia ventricular izquierda con una puntuacién z
> 3 en ninos. Es una patologfa hereditaria comin, ocurre en 1/500
individuos y afecta a ambos sexos. Si bien la hipertrofia septal asimé-
trica es el patron méas comin de hipertrofia, el grado y la ubicacién
de la hipertrofia varfan. El diagnéstico de MCH se establece con
mayor frecuencia con imagenes cardiacas no invasivas, incluida la
ecocardiograffa y/o la resonancia magnética cardiaca. Masculino de
seis afnos, asintomatico, soplo cardiaco detectado hace siete meses,
estudio genético con gen MYH7 (AD) positivo. Clase funcional 1.
Clinicamente soplo sistélico adrtico. Radiograffa de térax cardiome-
galia Il, flujo pulmonar normal. Se realiza miectomia de Morrow més
procedimiento Konno Rastan e implante valvular aértico mecénico
SJ 21 mm (Figuras 12.4.7 a 12.4.5). Present6 taquicardia ventricular
en dos ocasiones y sangrado mayor al habitual, ademés de neumonia
asociada a los cuidados de la salud. Conclusiones: la miocardio-
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patfa hipertréfica es una enfermedad genéticamente heterogénea,
el gen MYH?7 codifica la cadena pesada de la proteina b-miosina
del sarcémero. Este gen y la proteina de unién a la miosina topo C
(MYBCP3) son los responsables de aproximadamente la mitad de
los pacientes con MCH familiar. Los sintomas comunes incluyen
disnea, dolor toracico, palpitaciones, mareos y sincope. El examen
fisico generalmente es normal, la inspeccion del precordio puede
revelar choque de punta, no es infrecuente el hallazgo de dos soplos,
uno derivado del movimiento sistélico anterior de la valvula mitral y
otro debido al flujo turbulento por el tracto de salida similar al soplo
de estenosis aértica. Debemos siempre considerar este diagndstico
frente a alteraciones electrocardiogréficas como HVI y arritmias,

Figura 12.4.1: Electrocardiograma, BIRDHH, QRS -700 y datos de
hipertrofia ventricular izquierda.

Figura 12.4.2: Ecocardiograma con funcion biventricular conser-
vada, FEVI 55%, movimiento sistolico anterior de la valva anterior
de la mitral.
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Figura 12.4.3: Gammagrafia cardiaca con isquemia inferior y lateral
de grado moderado, con caida de FEVI en estrés.

Figura 12.4.4:

Resonancia
magnética
confirmé
miocardiopatia
hipertréfica
septal asimétrica
obstructiva,
maximo grosor de
pared de 27 mm.
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Figura 12.4.5.

siendo necesaria la investigacién con ecocardiograma y, si es posi-
ble, resonancia magnética para una mayor precision diagnéstica.

12.5. Prevencion primaria de arritmias ventriculares
en paciente pediatrico con miocardiopatia

hipertréfica septal asimétrica
Castro-Félix Marco, Silvestre-Flores Ivan, Navarrete-Alvarado Guillermo,
Lupercio-Mora Karina, Almeida-Gutiérrez Eduardo
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Presentacion del caso: la miocardiopatia hipertréfica (MCH) se
caracteriza por un ventriculo izquierdo (VI) engrosado, pero no
dilatado, sin asociacion a ninglin otro trastorno cardiaco o sistémi-
co. La muerte stibita puede aparecer en la MCH, es més frecuente
en adolescentes y adultos menores de 30 afos, con un sustrato
eléctrico inestable e impredecible. Resultado: para nifios con
miocardiopatia hipertréfica septal que tienen uno o mas factores
de riesgo, incluyendo sincope no explicado, hipertrofia ventricular
masiva, taquicardia ventricular no sostenida, historia familiar de
muerte stbita cardiaca relacionada a MCH, la colocacién de un
DAl es razonable (Figuras 12.5.1y 12.5.2). Analisis y conclusiones:
paciente masculino de 15 aios, con antecedente de hermano y tio
paterno finados por muerte stbita en la juventud, con diagnéstico
de MCH septal asimétrica con septum masivo de 30 mm y gradiente
obstructivo adrtico de 120 mmHg. SAM de valva anterior y SIV de
30.6 mm con FEVI de 46% en RMN.

12.6. Disfuncion biventricular por sarcoidosis cardiaca
Camey-Wong Eduardo, Andrade-Cuellar Elias Noel,

Aquino-Bruno Heberto, Meléndez-Ramirez Gabriela,

De la Parra-Calderdn José Antonio, Morales-Portano Julieta D

Centro Médico Nacional 20 de Noviembre.

Presentacion del caso: hombre de 60 anos de edad, con antece-
dente de trombosis arterial de miembro pélvico izquierdo y EVC
isquémico, inicia con deterioro de clase funcional por disnea y
dolor torécico. Es valorado en urgencias donde se decide su in-
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greso por falla cardiaca aguda. Se decide realizar coronariografia
ante la sospecha de enfermedad arterial coronaria. Resultado: la
coronariografia se encontraba sin lesiones coronarias. El ecocardio-
grama mostré disfuncién biventricular, FEVI de 27% e hipocinesia
generalizada. Se realiza RMN cardiaca, donde se destaca un refor-
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Figura 12.6.1.
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Figura 12.5.2.
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zamiento tardio con patrén mixto biventricular, dilatacién de vena
cava inferior, suprahepdticas, seno coronario y mltiples ganglios
mediastinales (Figuras 12.6.7 y 12.6.2). Analisis y conclusiones:
se realiza SPECT el cual demuestra defecto de perfusion moderado

Figura 12.7.1: Aproximacion apical a cuatro cdmaras en donde
se observa ventriculo izquierdo severamente dilatado, insuficiencia
mitral de grado severo Carpentier IlIB, radio de Pisa 1.1 cm, VC 0.7
cm?. FEVI 28%, hipertrabeculacién del miocardio de predominio
apical y medio lateral.

Restimenes de Trabajos Libres del XX Congreso Nacional de Cardiologia

de la regién anterolateral y severo de la pared inferior. Finalmente,
se solicita 18-FDG y se observa captacion focal en region antero-
lateral, pared inferior y en ventriculo derecho en la pared lateral,
compatible con sarcoidosis.

12.7. Miocardiopatia espongiforme en paciente

con valvulopatia mitral y tricuspidea
Campuzano-Madrid José, Rodriguez-Villarreal Alberto,
Romero-Hernandez Dante, Lima-Carrasco Olga
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Introduccién: la miocardiopatia no compactada es una cardiopatia
congénita muy rara, ocasionada por exceso de trabeculaciones
endomiocardicas debido a alteraciones genéticas que alteran el
citoesqueleto miocardico durante la ontogénesis, con una incidencia
de 0.05 a 0.24% en sus formas aisladas. Descripcion del caso:
masculino de 49 afos de edad sin antecedentes de importancia,
inicia con deterioro de la clase funcional por disnea, aumento del
perimetro abdominal y edema en extremidades inferiores, durante
su abordaje diagndstico se evidencia insuficiencia mitral y tricus-
pidea, ambas de grado severo, ademas de hallazgos compatibles
con miocardiopatia no compactada (ventriculo izquierdo severa-
mente dilatado, hipertrabeculacién de predominio apical y medio
apical, con evidencia Doppler color en recesos intertrabeculares)
y resonancia magnética cardiaca (masa miocdrdica 203.5 gramos
con 33% de miocardio no compacto) (Figuras 12.7.1y 12.7.2). Se
inicié manejo para insuficiencia cardiaca aguda y posteriormente
se agregé tratamiento para insuficiencia cardiaca cronica, con
adecuada respuesta al mismo. Material y métodos: a través del
método Booleano se realiz6 bisqueda de los términos MeSH
«Non-compaction Cardiomyophaty» y «Spongy miocardiumy» en las
bases de datos con repositorios de evidencia cientifica arbitraria
indexada (PubMed) y no indexada (Scholar Google). Resultados
y conclusiones: la miocardiopatia no compactada es una entidad
poco frecuente, su diagndstico se basa en la demostracion de tra-
beculaciones profundas en la pared ventricular mediante diferentes
métodos de imagen, debiendo cumplir criterios ecocardiograficos
y por resonancia magnética, el tratamiento farmacolégico no varia
respecto al de pacientes con insuficiencia cardiaca, llegando a
requerir dispositivos de alta energia como prevencién primaria de
arritmias o incluso trasplante cardiaco. Es importante su deteccion
oportuna, ya que las complicaciones més frecuentes son arritmias
malignas, fenémenos tromboembdlicos y disfuncién sistdlica del
ventriculo izquierdo, su tratamiento oportuno ha permitido que

Figura 12.7.2: Secuencia en eje largo y corto que muestra masa del miocardio no compacto de 33% y cavidad ventricular izquierda dilatada
77.7 X 65.3 mm.
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la esperanza de vida en este tipo de pacientes ascienda hasta la
séptima década de vida.

12.8. Cardiomiopatia hipertrofica familiar: un

caso con fuerte penetrancia genética
Padilla-Alanis Daniela, Hernandez-Guajardo Dali,
Sanchez-Cortes Ramon, Flores-Ramirez Ramiro, De la O-Cavazos Manuel
Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalezy,
Universidad Auténoma de Nuevo Leon.

Introduccién: la miocardiopatia hipertréfica (MCH) es la prin-
cipal causa de muerte sibita en la juventud, se puede presentar
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Figura 12.8.1.

Figura 12.8.2.
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con historia familiar de enfermedad, se transmite de manera
autosomica dominante de expresion variable, aproximadamente
1,400 mutaciones genéticas han sido estudiadas. Se describe
un caso clinico con afeccién familiar severa. Descripcion del
caso: femenino de 15 afios con diagnéstico de MCH a los ocho
anos en screening por al menos nueve integrantes familiares
en primer o segundo grado afectados, seis de ellos fallecidos
(Figura 12.8.1). La paciente presenta episodios frecuentes de
angina por lo que recibe tratamiento con bisoprolol 1.25 mg por
dia y diltiazem 30 mg tres veces al dia, eventos esporadicos de
presincope y sincope, esta sintomatologfa la mantiene postrada
con actividad fisica restringida. Su ECG muestra hipertrofia de
cavidades izquierdas y alteraciones en la repolarizacién. En
su RMN y ecocardiograma presenta engrosamiento severo de
paredes de ventriculo izquierdo (VI) de predomino septal y
anterior, se aprecia SAM y obstruccién dinamica del TSVI con
gradiente de 32 mmHg (Figura 712.8.2). Por su nivel de riesgo para
MSC se indica la colocacion de un DAI. Material y métodos:
revisién de un caso de un pediatrico con diagnéstico de MCH y
basqueda bibliogréfica en diferentes bases de datos. Resultados
y conclusiones: este caso de MCH se considera relevante por
su alta penetrancia genética, la severidad de la enfermedad y
el gran riesgo de MSC que condiciona. Este caso resalta la im-
portancia del screening y consejo genético en los familiares de
primer grado y la dificultad para ofrecer un manejo que reduzca
la sintomatologia y el riesgo de MSC, siendo en ocasiones el
trasplante cardiaco la (inica opcién terapéutica.

12.9. Miocardiopatia no compacta: reporte
de un caso en joven sano

Nfiez-Cebrero Daniel

Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Presentacion del caso: masculino de 22 afos, previamente sano,
inicia su padecimiento hace tres meses con deterioro de su clase
funcional por disnea progresiva hasta ser de pequefos esfuerzos,
agregadndose edema, palpitaciones, DPN, ortopnea. Presenta
episodio de sincope y taquicardia supraventricular sin inestabi-
lidad que remite con adenosina. Acude a cardiologia donde se

Figura 12.9.1.
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Figura 12.9.2.

encuentran datos de cardiomiopatia no compacta. Resultados:
resonancia magnética con FEVI 24%, con reforzamiento tardio en
presion basal, medio y apical en sitios de unién del VD/VI, acinesia
septal e hipocinesia del resto de los segmentos, pared anterior,
tercio medio y apical y pared septal con miocardio no compacto.
Analisis y conclusiones: la miocardiopatia no compactada es una
entidad a tener en cuenta en el diagnéstico diferencial de aquellos
pacientes que ingresan en una Unidad de Cuidados Intensivos por
insuficiencia cardiaca y/o taquiarritmias (Figuras 12.9.7y 12.9.2).

12.10. Femenino de 40 afos debutando con
insuficiencia cardiaca por miocardiopatia

no compactada: reporte de caso
Pacheco-Pérez Ernesto Javier
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Presentacion del caso: femenino de 40 afos con antecedentes
patolégicos de HAS, FA, EVC, debutando con insuficiencia car-
diaca con deterioro de la clase funcional, por lo que se realiza
ecocardiograffa transesofagica y angio-TAC coronaria cumpliendo
criterios diagnosticos para miocardiopatia no compactada, se dio
tratamiento e ingresa a protocolo de trasplante cardiaco. Resultado:
esta miocardiopatia presenta un reto para el cardiélogo, al ser una
batalla contra el tiempo por la poca cultura de donacién de 6rganos
en nuestro pais y su mal pronéstico, siendo el diagnéstico temprano
la primera linea de batalla del médico. Esta paciente actualmente se
encuentra estable y en protocolo de trasplante cardiaco, con terapia
puente (Figuras 12.10.1 y 12.10.2). Analisis y conclusiones: la
miocardiopatia no compactada es una entidad poco frecuente y de
mal pronéstico. La importancia del diagndstico oportuno es iniciar
la terapia puente al trasplante cardiaco dado a su alta mortalidad.
La entidad al ser poco comprendida es un campo de investigacion
en la medicina moderna.

Restimenes de Trabajos Libres del XX Congreso Nacional de Cardiologia

Figura 12.10.1.
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12.11. Citomegalovirus agente atipico causante
de miocardiopatia dilatada e insuficiencia

cardiaca. Reporte de caso
Pérez-Rincon Karina Arlette, Mufioz-Solano David Nathan,
Ruiz-Gomez Maria Fernanda, Sandoval-Correa Santiago,
Zavala-Villegas Salvador, Cabrales-Garcia Rafael
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Introduccion: la miocarditis puede ser desencadenada por fac-
tores infecciosos y no infecciosos. La mayoria de los casos son
causados por agentes infecciosos, principalmente, enterovirus,
adenovirus, herpes virus 6 y parvovirus, dentro de los virus ati-
picos estan virus hepatitis C, VIH y citomegalovirus (CMV). El
diagnéstico de miocarditis es un desaffo por la alta variabilidad
clinica y el alto riesgo de muerte sibita, que puede progresar
a miocardiopatia dilatada en aproximadamente 10%. Descrip-
cién de caso: masculino de 36 anos presenta dolor precordial
intenso, disnea en reposo y diaforesis. Con antecedente de
mononucleosis por CMV hace nueve meses. El abordaje inicial
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troponina T 782, ecocardiograma con MCD, FEVI 38% e hipo-
cinesia global. Titulos IgG para CMV en 105 U/mL > 100 veces
del limite superior normal (Figuras 12.11.7y 12.11.2). Material
y métodos: las complicaciones cardiovasculares constituyen una
rara manifestacion de la infeccion por CMV. Este puede persistir
en muchos 6rganos después de la infeccién primaria. Causa
morbilidad durante la reactivacién en pacientes inmunosupri-
midos, induce latencia a largo plazo por enfermedad crénica
del miocardio. Se estudiaron biopsias endomiocérdicas en las
cuales hubo 27 pacientes con miocarditis activa, 25 pacientes
con miocarditis en curso segln los criterios de Dallas y 52 pa-
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cientes con MCD. El CMV-ADN se pudo evaluar en 5-14% de
los pacientes en las diferentes etapas de la miocarditis y en 22
% de los pacientes con MCD. Resultados y conclusiones: el
paciente cursé con sintomas de deterioro en la clase funcional
secundario a la MCD por miocarditis por CMV, demostrando la
persistencia del virus en los miocitos generando dano crénico
en el miocardio, el paciente inicio tratamiento con ganciclovir
y el estandar de oro para insuficiencia cardiaca FEVI reducida,
con FEVI de control 61%. Aqui la importancia del seguimiento
por cardiologia en pacientes con infeccién por CMV indepen-
dientemente del tiempo.

Después
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Figura 12.11.1: Ecocardiograma transtordcico; proyeccion eje largo con cuantificacién lineal comparativa ventricular donde se determina
discrepancia de 0.73 cm en DdVI sugestiva de dilatacion ventricular izquierda significativa.
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Figura 12.11.2: E(:()(:drdiogmnm transtordcico, comparativa de imagen d[)i(fd/ a cuatro cdmaras con cuantificacion volumétrica, r()portdndo
ascenso en 27.7% la fraccion eyectiva, tras completar esquema a base de ganciclovir.
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Figura 12.12.1.

Figura 12.12.2.

12.12. Cardiomiopatia secundaria a contracciones
ventriculares prematuras llevada a tratamiento
de ablacion por radiofrecuencia

Ochoa-Marquez Paola Marisol, Martinez-Cancino Antonia Yenaldin,

Carrillo-Estrada Montserrat

Instituto Mexicano del Seguro Social.

Presentacion del caso: femenino de 53 afos. Durante primer mi-
nuto de la recuperacién de ecocardiograma de esfuerzo presentd
TV sostenida con pulso e inestabilidad hemodindmica, tratamiento
amiodarona, restablecimiento a ritmo sinusal y bigeminismo ven-
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tricular. Estudio electrofisiolégico con ablacion por radiofrecuencia
de foco en posterolateral del tracto de salida del VI (Figuras 12.72.1
y 12.12.2). Resultado: se revisé expediente clinico y, por medio
de buscador en las bases de datos con repositorios de evidencia
cientifica arbitrada indizada (PubMed), se ingresaron los términos
«premature ventricular complex» y «cardiomyopathy». Andlisis y
conclusiones: en pacientes con carga de CVP > 10% se deben
buscar factores predictores para el desarrollo de cardiomiopatia,
descartar etiologfas secundarias y en caso de considerarse apropiado
realizar terapia de ablacion del foco, para asi resolver la causa y
mejorar la funcién ventricular.
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