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Postoperatorio de la cirugia
cardiovascular

Moderador:
Dr. M. Colmenero

La coronariografia como arma diagnéstica
y terapéutica en el postoperatorio de cirugia
cardiaca

M. Garcia, M.M. Jiménez y R. de la Chica

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario Virgen
de las Nieves. Granada.

La coronariografia constituye la técnica de eleccion para la va-
loracién de la anatomia de las arterias coronarias. Puede ser de
gran utilidad en el postoperatorio complicado de la cirugia de re-
vascularizacién porque nos informa del estado de los injertos y de
las arterias epicdrdicas propias. Sin embargo, precisa protocolos
especificos y una infraestructura adecuada, por lo que en pocos
centros se realiza de forma rutinaria. Presentamos el caso de un
paciente que sufre una elevacion del segmento ST en el postope-
ratorio inmediato de cirugia de revascularizacion coronaria.

Varén de 55 aflos, con antecedentes personales de HTA, taba-
quismo, hipercolesterolemia, estenosis carotidea bilateral y ACV
hacia 3 afos. Ingreso previo en UCI por angina inestable, habién-
dose realizado coronariografia que revelaba enfermedad de tres
vasos con buenos lechos distales en DA y en Cx, con funcién
ventricular conservada.

Ingresa en la UCI procedente del quiréfano de cirugia cardio-
vascular, tras procedimiento de revascularizacién incompleto y
mixto: doble injerto arterial, de arteria mamaria interna a DA (sin
CEC) y de arteria radial izquierda a obtusa marginal (con CEC).
A su llegada se encuentra hemodindmicamente estable (PA
120/70 mmHg), FC 75 lat/min, apoyo vasoactivo con dopamina a
8 ng/kg/min y diltiazem i.v. segin protocolo cuando se utiliza in-
jerto radial. No se observan cambios eléctricos en el ECG.

A la media hora del ingreso sufre un episodio brusco de hipo-
tension que obliga a anadir noradrenalina a bajas dosis al tra-
tamiento. Tras quedar estable, una hora mds tarde sufre nueva
inestabilizacién hemodindmica acompanada de elevacion del seg-
mento ST en la cara anterior. Se afiade nitroglicerina i.v., mejo-
rando la situacion s6lo unos minutos.

Ante la persistencia del problema, se decide cateterismo car-
diaco para revision de los injertos. Se puede observar durante el
procedimiento la presencia de vasospasmo agudo del injerto de la
arteria mamaria izquierda, que comienza a ceder con la adminis-
tracién de nitroglicerina local. Se continia con NTG y diltiazem
i.v., y el cuadro desaparece a los pocos minutos del regreso a la
UCL. El pico médximo de CPK fue de 712 U/l y de Tnl de 2,09
ng/l. No desarrollé onda Q de necrosis. Tras presentar alguna
complicacién mds (fibrilacién auricular y bacteriemia) el enfermo
fue dado de alta de la UCI al octavo dia del postoperatorio.

Trombosis de la valvula tricaspide:
fibrindlisis y recambio valvular

E.Munoz, M.J. Santed y A. Moron

Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Paciente de 66 afos de edad con antecedentes personales de in-
suficiencia venosa crénica de extremidades inferiores, valvulopa-
tfa mitral diagnosticada hace 10 afios, AcxFA crénica. Intento de
valvuloplastia hace 7 afios complicada con perforacién de pared
libre de ventriculo izquierdo y taponamiento cardiaco, y a las
48 h trombosis de arteria ilfaca derecha que requirié trombectomia.

En octubre de 1999 ingresé por insuficiencia cardiaca, diagnos-
ticindose de IM grave, DLT con IT grave, HTP grave, VD dilata-
do e hipertréfico, por lo que en noviembre se procedi6 a recambio
valvular mitral y tricispide por prétesis Carbomedics n.° 29 y 31,
respectivamente, cursando el postoperatorio sin complicaciones.

En marzo de 1999 ingresa por cuadro de insuficiencia cardfaca
con sospecha de disfuncion protésica. Por ecografia transesofagi-
ca se objetivé ausencia de movimiento de la prétesis trictspide
con gradiente transprotésico de 15 mmHg, PPS 35-40 mmHg, au-
mento de cavidad de auricula derecha con flujo lento en su inte-
rior y probable presencia de trombos. Prétesis mitral normofun-
cionante.
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Ante el diagndstico de trombosis de prétesis trictispide se rea-
liz6 fibrindlisis con rTPA sin complicaciones, comprobdndose en
controles ecogrificos posteriores buena movilizacién de los dis-
cos con gradiente transprotésico de 1-3 mmHg.

En abril vuelve a ingresar con signos evidentes de insuficien-
cia cardiaca derecha. En ecografia transtordcica se aprecia trom-
bosis en la protesis tricispide con estenosis muy grave decidién-
dose tratamiento quirtrgico. Bajo circulacién extracorpdrea se
coloca bioprétesis Hancock precisando trasfusion de sangre, plas-
ma y plaquetas, y saliendo de bomba con dopamina, dobutamina
y milrinona. Hemodinamica dependiente de inotropos, siendo ex-
tubada a las 24 h. A las 48 h se produce empeoramiento progresi-
vo de su funcion respiratoria con hipoxia por EAP mixto (cardio-
génico y post-CEC). Se aumenta el tratamiento diurético y con
nitroprusiato. Persiste la hipoxia a pesar de FiO, 1 con mascarilla
reservorio. Se intuba y conecta a ventilacién mecdnica aportando-
se oxido nitrico. A pesar de la mejoria inicial, de nuevo aparece
un cuadro de hipoxia refractaria quedando en situacién de shock,
anuria y fallece en asistolia.

Sindrome compartimental, rabdomidlisis y fallo
renal tras revascularizacion de la extremidad
inferior. A propésito de un caso

B. Virgos, C. Lopez y A.C. Nebra
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

La aparicién de un sindrome compartimental tras la revascula-
rizacién de una extremidad por isquemia aguda no es un cuadro
muy frecuente, dadas las caracteristicas del metabolismo muscu-
lar y su resistencia a la isquemia. En caso de aparecer, los fen6-
menos fisiopatolégicos que se desencadenan suponen un serio
riesgo para la vida del paciente, precisando un tratamiento enérgi-
co y rapido mediante diuresis alcalina, fluidoterapia y manitol,
pudiendo precisar hemodidlisis en caso de bloqueo renal.
Presentamos a continuacién el caso clinico de un paciente ingre-
sado en nuestra unidad por accidente de trafico en el que se pro-
dujo traumatismo vascular grave cerrado en la extremidad infe-
rior derecha, a nivel de la arteria poplitea.

Varo6n de 41 anos, alérgico a penicilina y sulfamidas, con ante-
cedentes de tabaquismo, esofagitis, ulcus péptico y obesidad; ca-
mionero de profesion. Fue trasladado a nuestro servicio después
de transcurridas mds de 6 h tras sufrir un accidente de trafico.

Destaca en la exploracion fisica deformidad en la pierna de-
recha, sin signos de atricion muscular con ausencia de pulsos
distales, erosiones cutdneas leves en térax y abdomen, apreciin-
dose en estudio radiolégico fracturas de la séptima costilla dere-
cha, tercio proximal de tibia, peroné y céndilo femoral dere-
chos; en la ecografia abdominotordcica se aprecia minimo
derrame pleural bilateral; no se constata focalidad neurolégica
alguna. Analiticamente se aprecia elevacién de enzimas muscu-
lares (GOT 129 U/1,CPK 8.391 U/I, LDH 1.040 U/l), potasemia
de 5,3 y pH de 7,27 con exceso de base de —5,1 mEq/l, resto de
pardmetros sin alteraciones significativas. Ante los hallazgos
enumerados se realiza arteriografia del miembro inferior dere-
cho, aprecidndose «stop» a nivel de arteria poplitea derecha. Es
trasladado a quiréfano practicandose osteosintesis de fractura de
tibia y pontaje femoropopliteo junto a fasciotomia gemelar y ti-
bial anterior.

La evolucién posterior no es satisfactoria a pesar de que el pie
se mantiene caliente y con buen relleno capilar distal, presentan-
do necrosis muscular con datos de rabdomidlisis (pico enzimati-
co de CPK 45.562 U/, LDH 1.780 U/l) e infeccién polimicro-
biana de herida quirtrgica (Enterobacter cloacae, Klebsiella
spp-» Enterococcus 'y  Staphiloccocus  epidermidis).
Posteriormente, el paciente desarrolla insuficiencia renal (urea
de 1,2 g/l, creatinina de 2,4 mgs/dl), manteniéndose tratamiento
mediante diuresis alcalina, fluidoterapia intensiva y expansores
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del plasma; otras complicaciones fueron la aparicién de fiebre,
una anemizacién que precisé de multiples transfusiones, ictericia
y SDRA que obligé a ventilacién mecanica prolongada con pos-
terior realizacion de traqueostomia. Ante la mala evolucién clini-
cay analitica, y en vista de la ausencia de respuesta en el estudio
electrofisiologico de la extremidad (lesién completa del nervio
tibial posterior), se hace necesaria la amputacioén supracondilea
de la pierna tras 18 dias.

Tras la amputacion de la extremidad, la evolucion del paciente
fue favorable, desapareciendo la fiebre y mejorando las funciones
renal y la pulmonar, pudiéndose desconectar del respirador a las
48 h.

Fue dado de alta a planta tras 22 dias de estancia en UCI, tras
normalizarse los estudios analiticos, siéndole dada el alta hospita-
laria a los 10 dias.

SEGUNDA SESION

Infecciones intraabdominales
y antibioterapia

Moderador:
Dr. R. Jordd

Fascitis necrosante secundaria a apendicitis
perforada en paciente no inmunodeprimido

M. Calderon, A. Abella 'y M. Prieto

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario
de Getafe. Getafe. Madrid.

La fascitis necrosante es una infeccién de tejidos blandos, que
afecta a la fascia subcutdnea y a la dermis. Es rdpidamente pro-
gresiva y puede extenderse a piel y musculo. Suele aparecer se-
cundariamente a traumatismos, heridas quirdrgicas, infecciones
cutdneas, abcesos perirrectales y también en relacion con lesiones
menores, como picaduras o erosiones en la piel. Se relaciona con
situaciones en que la respuesta inmune estd deprimida, como dia-
betes, obesidad, malnutricién, personas ancianas, pacientes posto-
perados. Es una infeccién polimicrobiana en la que se aisla ha-
bitualmente gérmenes anaerobios (Bacteroides y Clostridium
spp.). En un 10% de los casos se aisla estreptococo betahemoliti-
co del grupo A. El prondstico depende fundamentalmente de ha-
cer un diagndstico y un desbridamiento quirtrgico precoces. Un
retraso en la cirugia de mds de 24 h o una limpieza inadecuada
aumentan la morbimortalidad significativamente (desde un 12,5 a
un 72,7% cuando se retrasa 4 dias). Se recomienda, ademas, el
uso de antibidticos de amplio espectro segun la sensibilidad de
los microorganismos aislados. Los casos de fascitis necrosante
secundarios a apendicitis perforada son extraordinariamente ra-
ros, especialmente en pacientes inmunocompetentes.

Varén de 47 aios, de origen colombiano, sin antecedentes de
interés, que ingreso en el servicio de medicina interna por un cua-
dro de 48 h de evolucion de dolor abdominal en fosa ilfaca dere-
cha y diarrea. Ante la aparicion de fiebre y leucocitosis en las si-
guientes 24 h, se realizé tomografia computarizada (TC) de
abdomen, aprecidndose inflamacién en la gotiera parietocdlica
derecha, desde el dngulo hepdtico hasta el ciego, con liquido libre
pericolénico y entre asas de intestino delgado, que estaban dilata-
das; ademas, aparecié una imagen de densidad calcio en el ciego,
que podria corresponder a un apendicolito. El paciente ingresé en
UCI al desarrollar sepsis grave (PA 90/50 mmHg, frecuencia car-
diaca de 140 lat/min, taquipnea de 40 rpm, aumento del trabajo
respiratorio y SpO, 90% con mascarilla al 50%). La auscultacién
cardfaca era ritmica y sin soplos; la auscultacién pulmonar era
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normal. El abdomen era doloroso a la palpacién, con signos de
Blumberg positivo, y las extremidades inferiores normales. Dada
la situacion de abdomen agudo, se decidié realizar laparatomia
exploradora, aprecidndose, a la apertura de la cavidad abdomi-
nal, peritonitis generalizada y apéndice necrosado con coleccién
purulenta periapendicular. Se realizé apendicectomia y lavado
de la cavidad abdominal. Dos horas después de la cirugia, se
apreci6 necrosis cutdnea en la region escrotal, por lo que se rea-
liz6 nueva intervencion quirtrgica para desbridamiento de la
zona afectada. Se observé fascitis hasta la regién inguinal iz-
quierda y desvitalizacién del testiculo derecho, procediéndose a
la exéresis del mismo. Tras la segunda intervencion, el paciente
desarrollé shock séptico. Pasadas 24 h, se observé tumefaccion
de la pierna derecha, con lesiones ampollares en la cara posterior
del muslo. Se realiz6 nueva intervencion quirdrgica, con apertu-
ra de la cara anterior del muslo y salida de un exudado malolien-
te; se disecaron los planos musculares y aponeuréticos y se lavo
la zona con agua oxigenada. En las muestras de tejidos tomados
a lo largo del ingreso, crecieron Streptococcus viridans,
Bacteroides fragilis, Streptococcus milleri y Enterobacter cloa-
cae. Al ingreso en UCI se inicié tratamiento antibi6tico empirico
con tobramicina, metronidazol y vancomicina. Posteriormente,
el tratamiento se ajustd de acuerdo con la sensibilidad de los mi-
croorganismos aislados en los cultivos. El paciente sigui6 en si-
tuacion de shock, con desarrollo de fracaso renal, insuficiencia
respiratoria, hiperbilirrubinemia y coagulacién intravascular di-
seminada. A los 7 dfas del ingreso, se realizé una nueva TC ab-
dominal, donde destacaba una coleccién extraperitoneal, en flan-
co derecho, desde el drea renal hasta pelvis menor. Se hicieron
incisiones quirdrgicas longitudinales y transversales en flanco.
Como complicacion posterior el paciente presentd perforacion
de un asa intestinal, con peritonitis fecaloidea, que hizo preciso
resecar asas intestinales en dos ocasiones, y aparicion de una fis-
tula enterocutdnea de bajo débito. La evolucién clinica posterior
fue favorable, con desaparicion del fracaso multiorganico, pu-
diendo ser dado de alta tras 62 dias de ingreso en UCI.

Shock séptico fulminante y hemdlisis
intravascular

A. Hierro, A. Loza y M. Casado

Servicios de Cuidados Criticos y Urgencias.
Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

Son pocas las causas infecciosas que pueden producir hemdli-
sis intravascular masiva. Presentamos un caso de dolor epigdstri-
co, shock de rdpida instauracién y hemolisis intravascular con fa-
llecimiento.

Mujer de 69 afios de edad, que ingresa en UCI procedente de
planta en situacién de shock séptico grave, unas 48 h después
de haber acudido al hospital por epigastralgia, habiendo desarro-
Ilado durante su estancia hospitalaria cuadro de shock, hemdlisis
y fallo multiorgdnico.

Consulté al servicio de urgencias por presentar dolor en epi-
gastrio y precordio opresivo, de caracteristicas atipicas que no ce-
den con CFN sublingual. Entre sus antecedentes personales des-
tacan DMID, HTA, AVC cerebeloso sin secuelas (8 afios antes).
Tomaba ADO y un antiagregante plaquetario.

TABLA 1. Evolucion analitica

A su ingreso presenta en observacion/urgencias una situacion
hemodindmicamente estable y habia dolor a la palpacién en epi-
gastrio, sin peritonismo. Exploracion cardiorrespiratoria normal.
Extremidades inferiores normales. Datos complementarios: radio-
graffa de térax normal. ECG: ritmo sinusal a 70 lat/min, sin sig-
nos de isquemia aguda, TP 95%, TPTA 27,3 s, glucosa 180
mg/dl, CPK 76 U/, amilasemia 848 U/I, amilasuria > 1.000 U/I.
El resto queda recogido en la tabla 1.

Se interpreta como un dolor abdominal en estudio y se realiza
ecograffa abdominal, aprecidndose esteatosis hepdtica con granu-
lomas calcificados, vesicula biliar y drea pancredtica, sin hallaz-
gos relevantes, pero con mala visualizacion. A las 6 h presenta,
estando en observacion, escalofrios intensos con hipotensién, que
remonta con fluidos. Se toman hemocultivos y se inicia antibiote-
rapia empirica con cefotaxima y tobramicina.

Se consulta con cirugia y se decide practicar una TC abdomi-
nal, que objetiva: vesicula biliar de tamafio normal, con leve
engrosamiento de su pared y contenido de alta densidad (mate-
rial inflamatorio/barro biliar), visualizdndose algunas burbujas
aéreas, via biliar de calibre normal, granuloma hepatico calcifica-
do en region periférica de 16bulo derecho, donde también se apre-
cia una imagen redondeada de densidad afre, ademds existe un
drea hipodensa mal definida en segmentos posteriores del mismo
16bulo hepdtico. Pancreas normal (tabla 1). La paciente pasa a
planta de hospitalizacién 24 h después de su ingreso. Se recibe
una informacién oral de hemocultivos positivos a bacilos gram
positivos, realizindose cambio de antibioterapia empirica a cef-
triaxona, metronidazol y tobramicina. En las 8 h siguientes
presenta un deterioro general progresivo, taquicardia, hipoten-
sion moderada, oligoanuria, coluria e ictericia franca. Se ini-
cia tratamiento con dopamina, para posteriormente ser traslada-
da a UCI, ingresando en situaciéon de shock séptico refractario
y FMO con fallecimiento posterior. Se recibe analitica de
sangre que muestra: pH: 6,Eq/l,9, EB -22 mEq/l, urea 124
mg/dl, glucosa: 294 mg/dl, plaquetas 139 x 10%1, TP 30%, TPTA
86,9 (tabla 1).

Absceso hepatico por Fusobacterium varium
1. Macias, E. Jimeno y M.E. Yuste

Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias.
Hospital Clinico San Cecilio. Granada.

Los abscesos hepaticos son lesiones poco frecuentes y mds aun
cuando no se acompaifian de un foco claro, como puede ser una
apendicitis, una diverticulitis o una peritonitis. Generalmente, el
absceso es pidgeno.

Son de etiologia polimicrobiana: E. coli, Enterococcus 'y de-
més gérmenes anaerobios, como Bacteroides, Fusobacterium y
Actinomyces. Los sintomas predominantes son fiebre y escalo-
frios de dias a semanas de duracion, dolor en hipocondrio dere-
cho y sintomatologia respiratoria, como en nuestro caso, cuando
se localiza en la parte superior del 16bulo hepdtico derecho; ano-
rexia, pérdida de peso, nduseas y vomitos; hepatomegalia doloro-
sa e ictericia son datos significativos; la falta de sintomas mads
claros hace que muchas veces se encuadre dentro de una fiebre de
origen desconocido. Un didgnostico precoz con técnicas de ima-
gen, ante la sospecha, y la instauracién de tratamiento (antibiote-

Control analftico Leucocitos Hematéerito Hb TP BT GOT Urea Creatinina
x 1091 (%) (g/dl) (%) (mg/dI) un) (mg/dl) (mg/dl)
Primer dia 20 h 8,4 39,7 13,3 95 2,84 463 34 0,8
Segundo dia 12 h 24,4 33,3 11,1 74 7,29 362 53 0,9
Tercer dia 06 h 27,6 17,4 6,7 30 - - 124 -
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rapia y/o drenaje quirtirgico o percutdneo) son esenciales para la
buena evolucién y resolucién de esta patologia.

Presentamos el caso de una paciente de 29 afios, con antece-
dentes de hepatitis en la infancia, fumadora de 20 cigarrillos al
dia e inhaladora ocasional de cocaina, sin alergias conocidas, que
acude al servicio de urgencias por fiebre y escalofrios de presen-
tacion diaria, tos con expectoracion escasa mucopurulenta; la ra-
diografia de térax revela una condensacién en el 16bulo inferior
derecho; leucocitos 15 x 10%1 con 85% neutréfilos. La enferma
es diagnosticada de proceso neuménico y dada de alta con trata-
miento antibidtico: claritromicina y antitérmicos. Una semana
mds tarde vuelve a urgencias; ante la persistencia de los sintomas
es revaluada, solicitindose ecografia hepatobiliar que presenta
una imagen hipoecoica de 7 X 5 cm de didmetro, bien delimitada,
acompaifiada de numerosas colecciones mds pequefias, en los seg-
mentos 7y 8, compatible todo ello con absceso hepatico y/o quis-
te complicado.

La paciente ingresa en el servicio de cirugia donde se realiza
puncién aspiracién guiada por TC, obteniéndose 150 ml de mate-
rial purulento. Ante la mala evolucién la paciente es trasladada a
la unidad de cuidados intensivos (UCI). Exploracién al ingreso:
consciente y orientada, sensacion de enfermedad grave, estable
hemodindmicamente (PA 120/60 mmHg), bien hidratada y per-
fundida, taquipneica; AC tonos ritmicos taquicdrdicos (120
lat/min) sin soplos roce ni extratonos; AR murmullo vesicular ho-
mogéneo y difuso; el abdomen presenta a la palpacion una hepa-
tomegalia dolorosa de borde romo y duro, de tres traveses de
dedo; extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis
venosa profunda. Fiebre de 38,3 °C. Analitica: Hb 8,2 g/dl, leuco-
citos 1081 (P87, L6, M2, E4), plaquetas 554 x 10%1, protrombina
72%, TPTA 28 seg. GOT 35, GPT 43, gamma GT 142, fosfatasa
alcalina 238, glucosa 119 mg/dl, urea 16, creatinina 0,7 mg/dl, bi-
lirrubina directa 0,6, bilirrubina indirecta 1,1 mg/dl. Serologia
frente a VIH, VHB, Lues, y Yersinia negativas.

Debido a cuadro séptico con fiebre de hasta 39 °C, inestabili-
dad hemodindmica precisando dopamina a dosis vasoconstricto-
ras, e imagen ecogréfica en la que continda evidenciandose gran
coleccién intrahepdtica, se procede a cirugia: laparotomia y colo-
cacion de drenaje en un gran absceso en el segmento siete hepati-
co, asi como lavado peritoneal de liquido libre de aspecto acho-
colatado.

A pesar del drenaje y antibioterapia de amplio espectro con
ceftriaxona, metronidazol y tobramicina, la paciente contintia con
fiebre elevada, shock séptico y empeoramiento de la funcién res-
piratoria (deslustramiento pulmonar difuso con hipoxemia refrac-
taria a O, a alto flujo, cumpliendo criterios de distrés respiratorio
del adulto, siendo conectada a ventilacién mecdnica). Se realiza
relaparotomia ante la persistencia de clinica; drenaje de 50 ml de
pus en el que se aisla Fusobacterium varium, sensible a imipe-
nem entre otros; se sustituye la triple terapia antibidtica por este
ultimo, y se observé una clara mejoria pudo ser extubada a los
pocos dias, con cese de la fiebre y mejorfa hemodindmica y se re-
tiraron los farmacos vasoactivos.

Cabe mencionar, como complicaciones durante su ingreso, una
atelectasia parcial del 16bulo superior derecho que precisé de fi-
brobroncoscopia; intértrigo candididsico perineal; intolerancia hi-
drocarbonada que precisé insulina; hipertrigliceridemia; ileo pa-
ralitico prolongado y nutricién parenteral. La enferma es dada de
alta al servicio de enfermedades infecciosas tras 13 dias de estan-
cia, apirética, buena funcion respiratoria, con una TC que revela-
ba una hepatomegalia extendida al hipocondrio izquierdo, con
varias dreas hipodensas mal delimitadas de aspecto nodular, una
pequeiia cantidad de liquido en Douglas, un derrame pleural dere-
cho y una condensacién pulmonar basal posterior en posible rela-
cion con la atelectasia.

Los abscesos hepdticos pueden iniciarse con una clinica muy
insidiosa, simulando en ocasiones patologia pulmonar. El shock
séptico podria evitarse con un diagndstico precoz con pruebas de
imagen y la instauracion temprana del tratamiento adecuado.
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TERCERA SESION

Enfermedad tromboembdlica en UCI

Moderador:
Dr. A. Jareiio

Trombofilia primaria en el tromboembolismo
pulmonar

C. Lopez, B. Virgos y E. Civeira

Hospital Clinico Universitario de Zaragoza.

Presentamos el caso de una paciente de 18 afios, alérgica a la
penicilina con antecedentes personales de fumadora de 30 cigarri-
llos al dia, litiasis renal e infecciones urinarias de repeticion hasta
los 16 anos, psoriasis, displasia de cérvix uterino, embarazo a tér-
mino a los 16 afos, aborto provocado en agosto del 1997, y en
tratamiento habitual con anticonceptivos orales (ACO).

Con sintomas de dolor pleuritico autolimitado desde que se le
practicé el aborto, el 18 de octubre de 1997 inicia un dolor tora-
cico interescapular y en lado derecho irradiado hasta ingle dere-
cha por el flanco, tos sin expectoracion y fiebre de 38 °C. El 22
de octubre de 1997 ingresa en el servicio de medicina interna,
por dolor en hemitérax izquierdo que aumenta con los movi-
mientos respiratorios y vomito bilioso con codgulos de sangre.
En gasometria se constaté pH 7,41, PaO, 59 mmHg, CO, 32,2
mmHg, la COH 20,5 mEq/l y Sat O, 8%. Se sospecha un trom-
boembolismo pulmonar y se realiza una gammagraffa pulmonar
la cual sugiere alta probabilidad de TEP. En la flebografia no se
observan signos de trombosis de cava, ni en venas iliacas. La ar-
teriografia es compatible con embolismo basal izquierdo y supe-
rior derecho. En radiografia de térax hay condensacion basal iz-
quierda, que durante el ingreso ird haciéndose mas evidente.

En evolucidén posterior con tratamiento anticoagulante no pre-
senta mejoria, persiste la fiebre y ante sospecha de espondilodis-
citis infecciosa o proceso séptico concomitante se administra tra-
tamiento antibidtico. Ante la mala evolucién clinica se traslada a
la paciente a la UCL

Se realiza ecocardiograma donde se objetiva buena contractili-
dad global y segmentaria, presién de arteria pulmonar estimada
en 34 mmHg, sin imdgenes sugestivas de endocarditis ni de de-
rrame pericardico. Se realiza estudio ginecoldgico completo con
ecograffa, descartando patologia aguda. Se solicita gammagrafia
con galio, donde no se aprecia captacion anémala en la columna
vertebral. Se observa captacion en el maxilar inferior derecho. La
serologia para neumonias, Brucella, lies y VIH son negativas.
Los cultivos de esputo y urocultivos son negativos. Destacan en
la analitica, un descenso de Ig G 539 y un aumento de la fraccion
C3 del complemento 177, de las alfaglobulinas 18,8, de la Ig M
anticardiolipina 10,37, la lisozima 24,5 y de las VSG 73 mm. El
estudio de la inmunidad objetiva un discreto aumento de los CD3
y los CD4.

Desde el principio, se observa una dificultad en la anticoagu-
lacién, alcanzando el rango terapéutico de ATTP tras una sema-
na de tratamiento con heparina Na llegando a 180 mg/12 h.
Ante negatividad de las distintas pruebas se solicita estudio
de trombofilia primaria. En éste se diagnostica un déficit de
proteina C.

La prevalencia del déficit de proteina C es del 0,2-0,3% y la
asociacion a trombosis del 1-3%. Debe sospecharse un estado de
hipercoagulabilidad primario ante la aparicion de episodios trom-
béticos en individuos jovenes (habitualmente menor de 45 afios).
Los anticonceptivos orales aumentan el riesgo de trombosis en
mujeres con deficiencias heterozigotas de inhibidores del sistema
hemostatico, por lo que su uso estd contraindicado.
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Varoén de 29 aiios con dolor toracico
J. Martinez, S. Rodriguez y L. Ortin

Hospital Rosell. Servicio de Medicina Intensiva. Cartagena.
Murcia.

Motivo de consulta: dolor tordcico.

Antecedentes familiares: su padre habia presentado dos episo-
dios de ACV isquémico, el primero a los 42 afios de edad; fibrilo-
fliter; episodio de TEP y tres episodios de IAM, con enfermedad
de dos vasos coronarios, DA y Cx. Madre HTA; artritis de articu-
lacion temporomandibular, parélisis facial y eccema de contacto.
Una hermana con asma. Hipertrigliceridemia en hermanos.
Abuelo materno JAM.

Antecedentes personales: asma bronquial primario, corizas, si-
nusitis maxilar, amigdalitis crénica, adenoiditis, hipertrigliceride-
mia, ex fumador, sin alergias medicamentosas.

Enfermedad actual: unas 19 h antes de su ingreso presenta un
episodio de dolor tordcico no bien definido, de unas 2 h de dura-
cion, en reposo, y dolor en hombro izquierdo; 12 h mds tarde, nue-
vo episodio, de unos 40 min de duracién y, posteriormente, un ter-
cer episodio que se acenttia con los movimientos respiratorios.

Acude al servicio de urgencias, realizindose un ECG en el
cual se observa RS a 67 cpm, punto J elevado 0,5-1 mm en II-1II-
aVF; en un segundo ECG ritmo auricular bajo. Bioquimica con
troponina T < 0,01, mioglobina 80 ng/ml, CK 322, CK-MB 10,8.
Ingresa en UCI.

Exploracion fisica: asintomdtico. TA 120/90 mmHg, FC 40
Ipm, eupneico, afebril; Ac soplo sistélico I/IV polifocal. Resto de
exploracion fisica normal.

Datos analiticos: Hemograma normal. Coagulacion: tiempo
protrombina 0,9, PTTA 0,7, fibrinégeno 208 mg/dl, A-T III 111,
dimero D negativo. Bioquimica: glucosa 92 mg/dl, Colesterol
188 mg/dl, triglicéridos 500 mg/dl, GOT 63, CK 242, CK-MB
8,3, troponina T < 0,01, FA 149, GGT 105, PCR 0; hormonas
tiroideas, proteinograma y resto de bioquimica normales. Ra-
diografia de térax: sin cardiomegalia, parénquimas normales.
Gasometria arterial (Fi O, 0,21): pH 7,40, PO, 68 mmHg, PaCO,
41 mmHg, SatO, 93% CO3H 25 mmEg/l. Evolucién enzimatica:
maximos valores de CK 1.048 (a las 24 h), CK-MB 55 (24 h),
mioglobina 398 (10 h), troponina T 1,57 (24 h), GOT 206 (24 h),
LDH 1.100 (24 h).

Ecocardiografia (48 horas tras ingreso): VI no dilatado, movi-
miento anormal del septo interventricular, dilataciéon de VD y
AD, hipocontractilidad severa global del VD sin claros signos de
hipertension venosa sistémica, imagen ecogénica lineal muy mo-
vil en AD (imposible diferenciar entre red de Chiari, vdlvula de
Eustaquio o trombo).

Ecocardiografia (4 dias tras ingreso): discinesia septal, poste-
rior e inferior en segmentos basales, FEV, > 60%, VI no dilatado,
sin derrame pericérdico.

Eco-Doppler de miembros inferiores: trombosis venosa de
SVP que afecta territorio ilfaco, femoral comiin, femoral superfi-
cial y profundo y territorio popliteo; afectacion del sistema veno-
so superficial en el segmento safeno interno proximal.

Gammagrafia con pirofosfatos (trazador PYP-"Tc¢): 20 mCi
de *"Tc-PYP: acumulacién patoldgica del trazador de cardcter
difuso y discreta intensidad (inferior a actividad esternal) en la re-
gién miocdrdica, afectando de forma difusa a todo el VI, no se
observan zonas de focalizacion sugestivas de la existencia de una
necrosis celular (IAM), dichos hallazgos son compatibles con
existencia de una miocarditis.

Gammagrafia de ventilacion/perfusion pulmonar: trazador
MAA-Tc¢/DTDA-*"Tc nebulizado: hipoventilacién de cardcter

difuso en la base del pulmén izquierdo, defectos perfusionales
coincidentes en la localizacion y secundarios a los defectos venti-
latorios; estudio compatible con patrén gammagréifico de baja
probabilidad de TEP.

Estudio de coagulacion: Factor II 124%, proteina C activada
160%, resistencia 1,66, TTPA 23, quick 95, proteina L 127%, fi-
brinégeno 392.

Se realiz6 una ultima exploracién complementaria y se aplicé
un tratamiento.

Fibrindlisis sistémica eficaz de embolia pulmonar
masiva en situacion de parada
cardiorrespiratoria

J.L. Dugagoitia, J.F. Castedo e Y. Poveda

Hospital Txagorritxu. Vitoria. Alava.

Se trata de un paciente varén de 26 afios, previamente sano,
que 5 dias después de sufrir un esguince de tobillo derecho y ser
inmovilizado con escayola, acude a urgencias por edema y dolor
en la regién gemelar derecha. No habia recibido profilaxis anti-
trombdtica, pero tampoco habia guardado reposo. Se practica fle-
bografia comprobando trombosis venosa profunda poplitea y
de troncos tibioperoneos, con femoral permeable, ingresando en
el servicio de cirugfa vascular siendo tratado con heparina y repo-
SO en cama.

La evolucion clinica es favorable hasta el cuarto dia de ingre-
so, cuando al levantarse de la cama presenta una disminucién
stbita de la conciencia con hipotension seguida de parada
cardiorrespiratoria (PCR) por disociacién electromecdnica. Se
inician maniobras de RCP avanzada (intubacién y ventilacion,
masaje cardiaco y administracién de adrenalina), seguidas de ex-
pansién de volumen y dobutamina, no consiguiendo recuperar
pulso. Ante la alta sospecha clinica de tromboembolismo pulmo-
nar (TEP) masivo, se decide fibrindlisis con rtPA, administrando-
se 100 mg en 30 min. Se consigue restablecer el pulso, aunque
persiste una grave alteracion hemodindmica con hipotensién y
acidosis, ingresando el paciente en UCL.

Pese a la administracién de dopamina y dobutamina a dosis al-
tas, el paciente continda inestable, presentando nuevo episodio de
PCR que se consigue recuperar, iniciando perfusion de adrenali-
na. Se comprueban mediante catéter de Swan-Ganz (abordaje fe-
moral) PAPs 65 mmHg, PAPd 36 mmHg, PAPm 43 mmHg, PCP
3 mmHg, IC-2 lat/min. El ECG muestra bloqueo completo de
rama derecha. Se decide la administracién de Orocinasa por la
luz distal del Swan-Ganz, que debe interrumpirse al observar san-
grado digestivo. Progresivamente, el paciente se estabiliza, reali-
zandose en las 24 h siguientes arteriografia pulmonar, que evi-
dencia émbolo en arteria pulmonar izquierda con hipoperfusion
global y émbolos segmentarios en pulmén derecho con hipoper-
fusion del segmento anterior del 16bulo superior y el apical del
inferior. Se realiza también flebografia observando oclusién de
poplitea y porcién proximal de tronco tibioperoneo derecho, co-
locdndose filtro de cava infrarrenal.

La evolucion posterior del paciente es satisfactoria, reintrodu-
ciéndose la administracion de heparina al controlar el sangrado
digestivo, con progresiva retirada de los farmacos inotrépicos y
de la ventilacién mecdnica, extubdndose a los 7 dias del cuadro,
sin déficit neuroldgico.
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