Casos Clinicos a premio

0062 - MIXOMA AURICULAR Y STINDROME DE CUSHING: UN CASO DE COMPLEJO DE
CARNEY

Modalidad: Caso Clinico
Unidad Temética: Ecocardiografia

Unidad Tematica 2: Hipertension Arterial

SCATULARO, Cristhian Emmanuel | BRICENO, Leonardo | SELLANES DUBOIS, Miguel Alfredo | GRANCELLI,
Hugo Omar

Sanatorio Trinidad Palermo

Figura 1: En A se observa el MA evaluado por ETE bidimensiona ¥ en B por ETE modo
tridimensional, en vista ME 40 (flechas rojas). En C se evidencia el microadenoma en hipdfisis
nosterior (Flecha amarillal. En D se observala pieza macroscdnica del MA resecado

Introduccién: El mixoma auricular (MA) es el tumor cardiaco benigno mas frecuente y suele ser esporadico,
aunque pueden ser hereditario y formar parte del Complejo de Carney (CC). El CC se caracteriza por la presencia
de MA, pigmentacion cutanea e hiperactividad endocrina, se hereda en forma autosémica dominante (mutacién
del gen PRKAR1A), es mas frecuente en mujeres de entre 20 y 40 afios, y su diagnoéstico se basa en los criterios
de Stratakis. Los MA en el CC son mas agresivos y recurrentes, y son responsables del 50% de la mortalidad por
embolia, insuficiencia cardiaca u oclusién valvular



Criterios principales

= Pigmentacidn (lentigos o nevos azded) de la piel con distribucidn tipica
(labios, conjuntiva ¥ cantos internos o externos, mucosa vaginal v del pend

= DMixoma* (cutdneo v mucosa); Mixema cardiace®; Mixom atosis mamaria®

=  PPNAD* o respuesta positiva paraddjica de la prueba de Liddle o 5. de
Cushing diagnosticado

= Acromegalia por adenoma secretor de GH*

= Tumor de células de Sertoli calcificante de células grandes®

= Catrcinoma de titoides® o multip les nod ulos hipoecoicos enp aciente joven

= Schwannomas melandticos psamomatosos®

= MNevo amil o nevo azul epitelioide™

»  Adenoma ductal mamario*

*  Osteocondromixoma®

Criterios complementarios

= Familiar de primer grado sfectado
= Variante patdgena del gen PREARLA

Diagnéstico: 2 o m s criterios principales, o un ctiterio principal en portadores de la
mutacidn del PREARLA o sl son familiar de primer grado de un pacierte conCC

Figura 2: Criterios de Stratakis para el diagnistico de CC (enrojo los criterios
presentados por la paciente de referencia). Atreviatuwas: PPNAD (Enfermedad
adrenccorfical nodular pigmentada primaria);, GH (Hormona de crecimievfo)

Descripcion: Mujer de 33 afios, con antecedentes de hipertension arterial (HTA) diagnosticada a los 8 afios (se
descartd coartacion adrtica y estenosis de arterias renales), sindrome metabdlico (hipertrigliceridemia, obesidad
central e hiperuricemia), sindrome de Cushing (SC) (Cortisol y ACTH basal elevados), hipotiroidismo por nédulos
benignos, poliquistosis ovarica, y antecedente de madre fallecida a los 50 afios por HTA maligna, medicada con
valsartan, metformina, levotiroxina, lecarnidipina y atorvastatina. En seguimiento ambulatorio por HTA desde
infancia, se descarto nuevamente estenosis renal por eco Doppler y se realiz6 un ecocardiograma transtoracico
que detect6 la presencia de una masa movil en auricula izquierda (Al), sin otras alteraciones cardiacas o adrticas.
Se realizo un ecocardiograma transesofagico que la caracteriz6 como un MA insertado en la cara septal de la Al
en relacion a la aorta ascendente, con una porcién redondeada de 17 x 13 mm y una porciéon movil filiforme de
16 mm de longitud (Figura 1A y B). Se estudi6 el SC con resonancia de encéfalo, abdomen y pelvis que evidencid
un microadenoma en neurohipdfisis (Figura 1C) e hiperplasia no nodular de glandula suprarrenal izquierda. Se
interpreté la HTA como secundaria a SC por microadenoma hipofisario secretor. Ante la presencia de MA, nédulos
tiroideos, poliquistosis ovarica 'y SC por microadenoma hipofisario, con el antecedente familiar materno descripto,
se lleg6 al diagnostico de CC segun criterios de Stratakis (Figura 2). Dado el riesgo embdlico del MA, se decidid
su resolucion quirdrgica a la brevedad. En el estudio prequirdrgico se descartaron obstrucciones carotideas por
eco Doppler y coronarias por angiotomografia, y se descartaron embolias cerebrales tumorales en la resonancia
de encéfalo. Se realiz6 la reseccion del MA (Figura 1D), sin complicaciones en el posoperatorio, requiriendo
vasodilatadores endovenosos por 24 hs por HTA. La anatomia patolégica confirmé que se trataba de un MA. En
el seguimiento ambulatorio evolucioné normotensa, se solicité la deteccion de la mutacion del gen PRKAR1A y se
planifico la reseccién del adenoma hipofisario como tratamiento curativo del SC, el sindrome metabdlico y la HTA
secundaria

Conclusiones: Los MA pueden ser hereditarios y asociarse a trastornos endécrinos y tumorales en pacientes con
CC. Dado que suelen ser mas agresivos, la sospecha diagndstica de esta enfermedad debe ser elevada para
efectuar su reseccion lo mas tempranamente posible. El estudio genético deberia ser propuesto a todos los casos
indice y sus familiares de primer grado

0456 - TROMBOEMBOLISMO PULMONAR Y TROMBECTOMIA NEONATAL: PRESENTACION
DE CASO CLINICO.

Modalidad: Caso Clinico
Unidad Tematica: Cardiologia Pediatrica y Cardiopatias Congénitas del Adulto

Unidad Tematica 2: Cirugia Cardiovascular

CORDOBA, Antonela Anahi | OSUNA, Juan Manuel | NAPOLI, Natalia | BARRETTA, Jorge | VILLA, Beatriz
Alejandra

Hospital Italiano de Buenos Aires



Introduccién: El tromboembolismo pulmonar es una entidad rara en pediatria y mas aun en neonatos, la
evidencia sugiere que se encuentra subdiagnosticada y reporta una incidencia de aproximadamente 5.1/100000
recien nacidos vivos. Elevada mortalidad independientemente de la causa subyacente, estimada en 28% en
pacientes menores de un afio. Relacionada con factores de riesgo como cateteres centrales, coagulacion
intravascular diseminada, cardiopatia, disfuncién hepatica, variaciones en el gasto cardiaco, y todas aquellas
situaciones que generen disbalance entre factores pro y anticoagulantes.

Descripcion: Paciente recién nacido pretérmino de 30 semanas internado en Neonatolgia. Diagndstico prenatal
de malformacion adenoidea quistica pulmonar derecha, broncodisplasia pulmonar, hemorragia intraventricular,
plaquetopenia. Al mes de vida se realiza bilobectomia superior y media derecha y segmentectomia atipica,
evolucion postquirdrgica inicialmente aceptable, ecocardiograma postquirdrgico sin signos indirectos de
hipertensién pulmonar, con requerimientos de oxigeno secundario a sus antecedentes, por lo que posteriormente
es intervenido para confeccion de tragueostomia. Durante su internacidon presenta progresivamente mayor
requerimiento de oxigeno, se realiza ecocardiograma transtoracico, hallazgos: signos de hipertension pulmonar
suprasistémica, dilatacion y disfuncion del ventriculo derecho moderada. Angiotomografia cardiaca con contraste:
Trombo en rama pulmonar derecha distal que genera oclusiéon total. Compresion del bronquio fuente izquierdo
secundario a dilatacion de arteria pulmonar. Se inicia anticoagulacion con enoxaparina. El paciente persiste con



hipoxemia en aumento, mayores requerimientos de parametros ventilatorios y de sedacion. En los sucesivos
ecocardiogramas no se observa mejoria de la hipertension pulmonar, con Presion sistélica pulmonar de 110
mmHg y presion arterial pulmonar media 60 mmHg. Se presenta en ateneo clinico quirdrgico y dada la
inestabilidad hemodinamica y la contraindicacion para el uso de tromboliticos sistémicos se decide conducta
quirdrgica. Protocolo quirdrgico. Medicion intraoperatoria inicial de presion arterial pulmonar suprasistémica.
Cirugia con CEC Arteriotomia pulmonar. Trombo que ocupa la totalidad del remanente de rama pulmonar derecha,
se extiende a tronco de arteria pulmonar y hacia rama pulmonar izquierda. Trombectomia pulmonar. Plastica de
rama pulmonar lobar inferior derecha con parche de pericardio autélogo tratado con glutaraldehido. Arteriorrafia.
Salida de CEC. Colocacion de cateter de mediciéon de presién pulmonar, la misma es subsistémica. Se difiere
cierre esternal. En el postquirdrgico inmediato se inicia 6xido nitrico con regular respuesta y comienza tratamiento
especifico de hipertensiéon pulmonar con bosentan y sildenafil. A las 72 horas tolera cierre de térax
adecuadamente. Los dias subsiguientes y a pesar de lograr disminuir la presion arterial pulmonar media, el
paciente continla con parametros elevados de ventilacion y sedacién. Se repite angiotomografia cardiaca y de
térax, donde se evidencia parénquima del pulmén izquierdo casi en su totalidad en vidrio esmerilado. Un mes y
medio después de la trombectomia, el paciente fallece habiendo presentado ademas de sus diagnésticos de base,
repetidos episodios de distension abdominal por lo cual permanecia ayunado, repetidas infecciones urinarias y
asociadas a catéter relacionadas a la poli invasion que su estado complejo requeria.

Conclusiones: El tromboembolismo pulmonar en pacientes neonatos es una entidad infrecuente, de dificil
manejo y elevada mortalidad. En este caso en particular, el tromboembolismo pulmonar se presenta en un
paciente prematuro, con patologia pulmonar preexistente y antecedente de cirugia pulmonar compleja, por lo
cual si bien el objetivo terapéutico y quirdrgico se alcanzd, no fue suficiente para modificar la historia natural de
la enfermedad.

0501 - TAQUICARDIA VENTRICULAR INCESANTE EN PACIENTE CON HIDATIDOSIS
CARDIACA

Modalidad: Caso Clinico
Unidad Tematica: Arritmias y Electrofisiologia

Unidad Tematica 2: Multimagen

SANTILLAN, Magdalena | CAEIRO, Andrés Agustin | PIZZULLI, Luca | MARTINEZ COLOMBRES, Moisés
Alejandro

Hospital Privado Universitario de Cérdoba

Introducciéon: La hidatidosis es una infeccion de amplia distribucién, endémica de las zonas rurales de la
Argentina. El compromiso cardiaco es muy infrecuente, sin embargo se han publicado numerosos reportes de
casos de esta entidad. La sospecha diagnéstica a punto de partida de hallazgos en estudios por imagenes, puede
confirmarse por serologia positiva. La exéresis quirdrgica de los quistes cardiacos sigue siendo el tratamiento de
eleccion. Se presenta un caso de un paciente con hidatidosis cardiaca que desarroll6 taquicardia ventricular en
relacion a la masa quistica intracavitaria.
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Descripcion: Hombre de 66 afos, derivado para realizacion de estudios por imagenes tras presentar sincope
recurrente. Se realizaron ecocardiograma transtoracico y resonancia cardiaca que objetivaron la presencia de una
masa tumoral en la cavidad del ventriculo derecho, de caracteristicas quisticas, polilobulada-politabicada, de
bordes homogéneos, estimada en 65 mm x 61 mm x 66 mm de didmetros maximos, que ocupa y obstruye a la
vélvula trictspide y al tracto de salida del ventriculo derecho, sin dar el aspecto de infiltrar estructuras vecinas
(Fig 1). Se sospecha hidatidosis cardiaca confirmada por serologia positiva para la misma. Se realiza exéresis
quirdrgica de la masa con informe de anatomia patoldgica de naturaleza hidatidica de los quistes. En el
postoperatorio evoluciona con episodios de taquicardia ventricular (TV) monomorfa recurrente e incensante con
morfologia de bloqueo completo de rama izquierda, sin descompensacion hemodinamica (Fig 2). Se realiza
estudio electrofisiolégico donde se induce de forma reproducible TV monomorfa sostenida de probable origen en
el lecho de la masa resecada previamente. Se realiza ablacion por radiofrecuencia de TV asociada a sustrato y
posterior colocacion de cardiodesfibrilador implantable sin complicaciones. Seguimiento ambulatorio libre de
nuevos eventos de TV hasta el momento.

Conclusiones: La hidatidosis cardiaca es muy infrecuente. Ante la sospecha diagnéstica de la misma, la
realizacion de estudios por imagenes, la confirmacion seroldgica y la reseccién quirdrgica precoz son pilares
esenciales en el manejo de esta entidad; permitiendo la resolucién definitiva del cuadro y la prevencion de
complicaciones relacionadas al mismo.

0569 - MIOCARDIOPATIA DILATADA PERIPARTO COMO EXPRESION DE MIOCARDIO NO
COMPACTO

Modalidad: Caso Clinico
Unidad Tematica: Miocardiopatias
Unidad Tematica 2: Cardiologia Critica

VON DER BECKE KLUCHTZNER, Maria Del Rosario (1) | ZAMBRANO, Carola(1l) | COPPOLECCHIA, Pablo
Luis(1) | FLEMING, Estefania Anabel(2) | DOMINE, Enrique(1)

Hospital General de Agudos B. Rivadavia (1); Hospital El Cruce, SAMIC. Florencio Varela (2)

Introduccién: La miocardiopatia dilatada periparto (MCPP) se diagnostica ante la presencia de insuficiencia
cardiaca (IC) de novo al final del embarazo o primeros meses postparto asociado a un deterioro severo de la
funcién del ventriculo izquierdo (V1) en ausencia de otra causa que lo justifique. De ellas el 50% recupera su
funcién ventricular. EI miocardio no compacto (MCNC) es una miocardiopatia congénita poco frecuente de
etiologia desconocida por la detencién de la compactaciéon del miocardio durante la embriogénesis.

Figura 1

Descripcion: Paciente de 24 afos cursando el cuarto mes post parto sin complicaciones obstétricas. Como unico
antecedente de relevancia refiere que su madre a los 35 afios fue diagnosticada con miocardiopatia dilatada
(MCPD) de causa no aclarada. Dos meses previos al parto, la paciente comenzé con disnea progresiva interpretada
como propia del embarazo. Presenté un cuadro sincopal un mes previo al parto. Luego del mismo persistiéo con
disnea, ortopnea, edemas de miembros inferiores, astenia y debilidad generalizada que progres6é hasta
imposibilitarle deambular por sus propios medios, asi como dos nuevos episodios sincopales. Al segundo mes
post parto es internada en otra institucion con diagndstico de IC aguda descompensada con deterioro severo de
la fraccion de eyeccion (FEY) (20-25%), interpretada como MCPP. Recibe anticoagulacion y pulso de
levosimendan. Se solicité test genético para filiar la etiologia del cuadro. Es dada de alta a los 17 dias de
internacion bajo tratamiento higiénico-dietético, diuréticos y anticoagulacion. Evoluciona desfavorablemente y a
las tres semanas del alta es traida por sus familiares por un cuadro similar al previo. Al examen fisico presentaba
signos de hipoperfusion periférica, nauseas y voOmitos biliosos, taquicardia sinusal, hipotension arterial
sintomatica asociado a leves signos de falla de bomba. En analitica de sangre se constata saturaciéon venosa
central de 65% asociado a lactico de 2.9 mmol/L. Se interpreta como sindrome de bajo gasto cardiaco, iniciando
tratamiento con dosis maximas de milrinona, levosimendan, diuréticos de asa y anticoagulacién. En el
ecocardiograma se evidencia dilatacion y disfuncién biventricular, (DDVI 63mm, DSVI 49mm, SIV 8mm, PP 7mm,
Al 50mm) con FEY 15% asociado a hipoquinesia global.(Fig.1) A pesar del tratamiento instaurado presentd las
siguientes mediciones hemodinamicas: volumen sistélico 25ml, volumen minuto 3.1ml/min/m2, indice cardiaco
1.83 I/min/m2. Se recibe informe de test genético que presenta una variante patolégica de la Titina: c.67762del
(p.Glu22588Lysfs*4). Dada la rapida progresion de la miocardiopatia, es derivada a hospital de mayor
complejidad donde recibe trasplante cardiaco ortotépico con técnica biauricular. La paciente evoluciond



favorablemente recibiendo el alta hospitalaria a los 10 dias del procedimiento. Actualmente continua con controles
periddicos sin complicaciones. El informe anatomopatolégico del explante informa MCPD compatible con miocardio
ventricular izquierdo no compacto. (Fig. 2).

Conclusiones: La MCPP y algunas MCNC comparten como base genética una mutaciéon en el gen de la Titina. Se
conoce el componente hereditario de ambas patologias. La MCPP es la méas frecuente en embarazadas con IC,
siendo el MCNC uno de los diagndsticos diferenciales. En un 25% de los embarazos normales se puede observar
un aumento de la trabeculacion transitoria del VI lo que genera un desafio diagnéstico. La funcién ventricular al
momento del diagndstico es el predictor mas importante de eventos adversos a largo plazo y recuperacion en el
seguimiento. Ambas patologias se acompafian de aumento de riesgo de trombosis intracavitaria por lo que se
sugiere anticoagulaciéon como tratamiento adicional al de la MCPD.

0632 - EL ROL DE LOS DIFERENTES ESTUDIOS POR IMAGENES EN PACIENTE CON
ENDOCARDITIS INFECCIOSA CON MULTIPLES DISPOSITIVOS INTRACARDIACOS

Modalidad: Caso Clinico
Unidad Teméatica: Multimagen

Unidad Temética 2: Cardiologia Clinica

MARTINEZ COMAS, Juan José | MIGLIORE, Ricardo Alberto | BUSTAMANTE, Lucas Damian | BARJA,
Bernardina | CORDONERO CORDONERO, José Maria

Hospital General de Agudos Eva Peron de san Martin

Introduccién: La endocarditis infecciosa (El) es la infeccion del endocardio la cual es causada por bacterias,
hongos o virus; con afectacion generalmente las valvulas nativas o protésicas, pero también cuerdas tendinosas
y endocardio mural. Segun el estudio EIRA 3 presenta una incidencia de 3-10 personas cada 100000/afio,
presentando una relacion hombre mujer 2:1. Se expresa en una curva trimodal segln rango etario, siendo esta
25, 45 y 65 afios. Segun el estudio de cohorte multicéntrico “Endocarditis infecciosa tras sustitucion percutanea
de vélvula aortica” se estima que los microorganismos con mas incidencia son Streptococcusspp. 28,9%,
Enterococcusspp. 26,2%, y Staphylococcusaureus 21,5%, presentandose a la cabeza en los pacientes con El
perioperatoria temprana Enterococcusspp. La mortalidad hospitalaria es del 11-25%, segun registros nacionales
la mortalidad es nuestro pais es del 25%. Para el diagnostico nos vamos a basar en 3 pilares fundamentales: la
clinica, estudio por imagenes y el rescate microbiolégico. No hay signo sintomatologia patognomoénica que nos
confirme la El, pero la fuerte sospecha clinica nos puede llevar al diagnéstico. Dentro de los estudios por imagen
nos vamos a basar en el ecocardiograma transtoréacico, ecocardiograma transesofagico y en el caso de tener una
fuerte sospecha clinica o rescate microbiol6gico caracteristico se utiliza el PET-TC.

Descripcion: Masculino de 72 afios de edad con factores de riesgo cardiovascular: hipertension, sedentario, sexo
y edad. Sin antecedentes coronarios previos. Otros: fibrilacion auricular permanente con anticoagulantes
antivitamina k, portador de miocardiopatia dilatada de etiologia desconocida con deterioro severo de la funcion
sistdlica del ventriculo izquierdo, portador de cardiodesfibrilador implantable, fiebre reumatica, reemplazo
valvular mitral (2000), reemplazo valvular aérticotranscateter (TAVI) (2018), enfermedad renal crénica no
dialitica. previa internacion desde el 30/09/21 al 19/10/21 en institucién privada por sepsis a foco respiratoria
con hemocultivos negativos (HMC), con tratamiento completo con Vancomicina + imipenem. Paciente consulta
en otra institucion, posterior al alta, debido a fiebre persistente, donde le realizan HMC x2 de forma ambulatoria
con rescate de Enterococcusfaecalis; motivo por el cual consulta en nuestro nosocomio el 20/11/21, internandose
en sala de cardiologia. Al ingreso, paciente vigil, hemodinamicamente estable, afebril. Se realiza nuevo HMC x3
con rescate de mismo germen. 24/11 se realiza Ecocardiograma doppler sin evidencia de vegetacion, masas o
disfunciones valvulares. Por alta sospecha de endocarditis, se realiza el 15/12 Ecocardiograma transesofagico
que no evidencia Vegetaciones, abscesos ni disfunciones valvulares. Continuando con los estudios diagndsticos,
se realiza el 20/12, PET-TC que informa proceso infeccioso a nivel de la unién sinotubular en contacto con la
endoprotesis. Paciente es dado de alta el 1/1/22, en tratamiento con Amoxicilina 1g/8hs (tratamiento supresivo)
hasta realizarse nuevo PET-TC el 6/22.



Conclusiones: Como conclusién puedo determinar que las imagenes presentan un rol de suma importancia a la
hora del diagnostico de este tipo de patologias, la utilizaciéon del PET/TC ah sido de gran utilidad en el diagnostico
de El en pacientes con multiples artefactos intracardiacos, ya que el ecocardiograma transtoracico o

transesofégico presentan menor sensibilidad al respecto.



