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13. Electrofisiologia

13.1. Taquicardia ventricular helicoidal
asociada a sindrome de QT prolongado
congénito. Reporte de caso

Gamez-Alvarado Héctor Adrian, Vargas-Moreno Ivan Alfonso,
Alvarez-Rodriguez Mario Alberto, Lopez-Ramirez Cinthya Judith,
Flores-Flores José¢ Tomés, Delgado-Leal Luis

Centenario Hospital Miguel Hidalgo, Aguascalientes, Ags, México.

Introduccién: las arritmias ventriculares son una causa importante
de morbilidad y mortalidad. Los dos mecanismos basicos de la
taquicardia son: el incremento de la formacién del impulso y ano-
malias de la conduccién que ocasionan la reentrada. Caso clinico:
se trata de un masculino de 24 afos el cual inicia su padecimiento
con episodio de muerte stbita cardiaca, recibe inmediatamente
ciclo de reanimacién cardiopulmonar (RCP) recuperando ritmo
sinusal inicial, sin embargo, se documenta taquicardia ventricular
polimérfica (torsade de pointes). Con respuesta parcial a tratamiento
médico y eléctrico, durante evolucién clinica de forma persistente
en tormenta eléctrica refractaria, por lo que se realiza bloqueo
de ganglio estrellado izquierdo fallido. Se decide realizar estudio
electrofisiol6gico. Con uso de electrocatéteres y sonda de ecocar-
diograma intracardiaco a nivel del VI epicardico se documenté una
cicatriz amplia paralela al septum interventricular (SIV) con zonas de
tejido sano inmersas en la transicién entre el tejido enfermo y sano.
En el borde de la cicatriz con el uso de sistema CARTO y mapeo
de voltaje a 0.5 a 1 mV se observaron electrogramas presist6licos
fragmentados y de baja amplitud los cuales fueron eliminados con
la aplicacién de radiofrecuencia con 40 watts hasta la homoge-
nizacién de la cicatriz y desaparicion de los electrogramas. Al no
presentar induccion de la taquicardia ventricular con estimulacién
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Figura 13.1.2: A) Electrocardiograma en curso de taquicardia.
B) Electrocardiograma final postprocedimiento.

decremental y aplicacién de extraestimulos con diferentes interva-
los de acoplamiento se consideré exitoso. Se procedié a colocar
marcapasos desfibrilador generador DDDR MRI VIGILANT D 233
de Boston Scientific. Material y métodos: se realiz6 bisqueda
en diferentes repositorios de evidencia cientifica como SCOPUS,
PUBMED Y Google Scholar con palabras clave relacionadas a la
taquicardia ventricular helicoidal y QT prolongado. Resultados
y conclusiones: en la evolucién del paciente, se realiz6 estudio
genético positivo a gen SCNTA, SCN9A, OBSCN, TTN y LQT11.
Se concluye con diagnéstico de SQTL congénito tipo 11, subtipo
cuya mutacién participa en el ensamblaje proteico de la calmodu-
lina 103 que juega un rol critico en el adecuado funcionamiento
de las células miocérdicas y su actividad eléctrica. Al evolucionar
satisfactoriamente, sin presentar nuevos episodios de arritmias, se
decide su egreso para continuar seguimiento por consulta.

13.2. Patron de Wolif Parkinson White asociado a
ventriculo no compactado. Reporte de un caso

Gamez-Gonzalez Daniel, Llamas-Esperon Guillermo Antonio,

Nieves-Paredes Eduardo, Hernandez-Francisco Javier,

Antonio-Robles Jaime, Harrison-Ragle Derek

Hospital Cardioldgica, Aguascalientes.
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Figura 13.2.1.

Figura 13.2.2.

Introduccién: la miocardiopatia no compactada es un trastorno
con un fenotipo caracterizado por trabéculas prominentes del
ventriculo izquierdo y recesos intertrabeculares profundos. La
presentacién clinica es variable y ha sido relacionada a falla
cardiaca, taquicardia sintomética y tromboembolismo, ademds
las arritmias son notablemente frecuentes. Caso clinico: pa-
ciente masculino de 17 afios de edad, con trisomia 21, acude al
hospital por dolor precordial opresivo de 6 meses de evolucién,
con un 10 en la EVA, 5 a 6 episodios por dia, sin predominio
de horario, que desaparece espontaneamente, sin atenuantes
o agravantes. A su ingreso en el ECG muestra un patrén de
WPW. Por dicha razén se realizando holter 48 horas, sin de-
mostrar taquiarritmias. Por continuar con sintomas, se realiza
angiotomografia coronaria, que muestra Calcio Score de 0, sin
lesiones, pero con datos anatémicos del tipo de ventriculo no
compactado. Resultados: se presenta el caso de paciente joven
con angina, con trisomfa 21, sin antecedentes cardiovasculares,
con patrén electrocardiografico de WPW, en el cual se realiza
diagnéstico de ventriculo izquierdo no compactado posterior a
descartar causas isquémicas, valvulopatias o arritmias. Analisis
y conclusiones: la literatura, ha evidenciado que hasta en 90%
de los pacientes con ventriculo izquierdo no compactado,
se detectan alteraciones electrocardiograficas y el patrén de
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Wolff-Parkinson-White se evidencia en el 0-3% de los adultos y
9-17% de los nifos. El diagndstico se realiza mediante imagen,
idealmente con Cardio RM siguiendo los criterios de Petersen o
Jacquier, siendo el ultrasonido la primera eleccién. Los sintomas
mas frecuentes de presentacién son la disnea, insuficiencia
cardiaca, palpitaciones y angina, con un 60, 31, 18 y 15%
respectivamente. En el presenta caso, se relacion6 el patrén de
WPW con ventriculo no compactado posterior al diagndstico
con tomografia cardiaca y ecocardiografia, con limitacién de
holter de 48 horas en el diagnéstico de arritmias como causante
de angina. ya que no existen gufas especificas para el trata-
miento de Miocardiopatia no compactada, el tratamiento se
basa en las guias generales para cada sintoma y signo, nuestro
paciente se inicia tratamiento con calcio antagonista con buena
evolucién, actualmente se encuentra en seguimiento.

13.3. Disfuncion sinusal y embarazo.

¢Un reto terapéutico?
Leodn-Castro Estefany Marion, Olmos-Dominguez Luis,
Coérdova-Lara Manuel, Hernandez-Mojica Alfredo,
Torres-Jaimes José Oscar
UMAE Hospital de Cardiologia, Centro
Meédico Nacional Siglo XXI. IMSS.

Introduccién: femenino de 22 afos. Como antecedente de
importancia cuadro de 6 afios de evolucién caracterizado por
episodios de lipotimia, documentando bradicardia y pausa
sinusal de 2.9 segundos. Ingres6 por episodio de lipotimia y
sincope; cursando con embarazo de 8 semanas de gestacion.
Se realizé Holter donde se evidencié ritmo nodal, bradicardia
sinusal sintomatica y mdltiples pausas sinusales la mayor de
ellas de 6.6 segundos (Figura 13.3.1A). Perfil tiroideo normal.
Ecocardiograma transtordcico sin evidencia de alteraciones
estructurales y resonancia magnética cardiaca con gadolinio
sin areas de edema, fibrosis ni reforzamiento tardio, T1y T2
en rangos de normalidad. Se decidié implante de marcapasos
definitivo. Por parte de ginecologia y obstetricia se sugirié
postergar procedimiento hasta la semana 14 de gestacién por
riesgo de exposicion a radiacion ionizante. Resultados: por
persistencia de la sintomatologia se decide implante de marca-
pasos definitivo bicameral guiado por mapeo electroanatomico
lo cual se realizé6 de manera exitosa, sin uso fluoroscopia (Fi-
guras 13.3.1B-C). Es egresada 24 horas posterior a implante y
se logra llevar embarazo a término sin complicaciones; siendo
este el primer caso de nuestra unidad implantado sin uso de
fluoroscopia. Analisis y conclusiones: el método convencional
de implantacion de marcapasos amerita de gufa fluoroscépica.
Sin embargo, existen riesgos potencialmente irreversibles de
la exposicién del feto a la radiacién ionizante, principalmente
en las primeras 12 semanas de gestacién incluso con dosis
bajas de radiacién (< 50 mGy); en este sentido los sistemas
de navegacién tridimensionales surgen como una alternativa
segura. El mapeo electroanatémico ofrece un enfoque alter-
nativo que genera reconstrucciones tridimensionales precisas
de las cdmaras cardiacas sin el uso de fluoroscopia, permite la
implantacién de dispositivos de forma segura, sin diferencias
estadisticamente significativas de acuerdo con la literatura res-
pecto a impedancias y umbrales comparado con los dispositivos
implantados mediante fluoroscopia.

Cardiovasc Metab Sci. 2024; 35 (supl. 2): s133-s144

www.cardiovascularandmetabolicscience.org.mx



Restimenes de Trabajos Libres del XXI Congreso Nacional de Cardiologia

13.4. Bloqueo auriculoventricular completo e
infarto al miocardio: presentacion clinica

infrecuente de fistula coronaria
Vargas-Martinez Karen Olympia, Baqueiro-Lopez Miguel Humberto
UMAE Hospital de Cardiologia, Centro
Meédico Nacional Siglo XXI. IMSS.

Introduccion: las fistulas de las arterias coronarias (CAF) son una
conexién anormal entre arterias coronarias y camaras cardiacas o
vasos tordcicos principales observadas en 0.002% de la poblacién.
Se desconoce su verdadera incidencia, s6lo 50% de pacientes
presenta sintomas. El anillo arterial de Vieussen (VAR) es una via
colateral entre las ramas del cono de arterias coronarias derecha
e izquierda. Masculino de 55 anos con diabetes, hipertensién
y enfermedad renal estadio 5 en hemodidlisis sin historia car-
diovascular. Presenta astenia y adinamia previo a hemodialisis,
realizandose electrocardiograma documentando bloqueo auricu-
loventricular completo. Se decide ingreso para colocacién de mar-
capasos temporal y protocolo para descartar etiologia isquémica
con medicina nuclear de perfusién miocardica Tc99m-Sestamibi
documentando infarto inferior con isquemia residual leve e isque-

Figura 13.4.1.
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Figura 13.3.1:

A) Holter con pausas sinusales
6.6 seg., ritmo nodal y
bradicardia sinusal. B) Trazo
electrocardiogréfico posterior
a implante de marcapasos.

C) Mapeo electroanatémico
con electrodo en ventriculo
derecho y auricula derecha.

Figura 13.4.2.

mia anteroseptal y apical moderada, solicitando coronariograffa
donde presenté arterias coronarias sin lesiones, CAF de primer
ramo septal y CAF de vaso de Vieussens con drenaje a tronco de
arteria pulmonar (TAP). Se realizo AngioTC coronaria reportando
CAF drenando a vaso dilatado tortuoso de 7 mm, formando ovillo
de 23.1 x 15.9 mm adosado a arteria pulmonar, sin apertura al
TAP; afluentes originados de la primera septal de 2.7 mm, vasos
de T mm de colaterales de la aorta descendente o cayado distal,
rodeando la arteria pulmonar, formando marana de vasos peque-
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fios donde se une la arteria conal, y rama interarterial de 2 mm
del seno coronario izquierdo. Resultados: se decidi6 colocacion
de marcapasos definitivo bicameral con estimulacién de rama
izquierda, sin complicaciones, documentandose una asociacién
infrecuente de fistula coronaria y bloqueo auriculoventricular de
tercer grado e infarto al miocardio. Analisis y conclusiones: la CAF
es un trastorno inusual congénito o adquirido. La fistula de arteria
coronaria a pulmonar (CPAF) es la mds comin, aproximadamente
15-30%. El VAR se puede ver a lo largo del tronco prepulmonar
en pacientes con fistula coronaria, como en el presente caso;
este protege contra la isquemia miocardica proporcionando vias
de circulacién colateral. Es importante reconocer los hallazgos
caracteristicos de imagenes de las CAF teniendo la AngioTC un
papel vital en el diagnéstico, planificacion del tratamiento vy el
seguimiento. El diagnéstico precoz de CAF es esencial para un
manejo 6ptimo y prevenir complicaciones. La AngioTC coronaria
proporciona mejores detalles anatémicos en la representacion de
las malformaciones de los vasos coronarios.

13.5. Ablacion exitosa en sindrome de Wolff-Parkinson-
White presentado con fibrilacion auricular en una

paciente de 83 afos: un caso inusual por la edad
Galicia-Garcia Luis, Guevara-Gasca Héctor, Dorado-Ramirez John,
Ruiz-Yepez Carlos, Alvarado-Rangel Leonardo
Hospital General de Zona No. 50, Instituto Mexicano
del Seguro Social, San Luis Potosi, México.

Introduccién: el sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) es
una anomalia del sistema eléctrico del corazén que causa taquicar-
dia supraventricular. Se diagnostica por electrocardiograma (ECC)
mostrando un intervalo PR corto y una onda delta. Su prevalencia
es de 0.1 a 0.3% en la poblacién general, siendo menos comiin en
ancianos. La fibrilacién auricular (FA) con preexcitacién, es una pre-
sentacién clinica del WPW, implica una respuesta ventricular rapida
y peligrosa, con riesgo de muerte sibita cardiaca (MSC)de 0.15 a
0.24%. Descripcion del caso: mujer de 83 aios con hipertension de
18 anos tratada con metoprolol y losartan. Ingresé por palpitaciones,
mareos, nduseas y disnea. Presentaba taquicardia de QRS ancho e
irregular con respuesta ventricular media de 130 Ipm, alcanzando
hasta 220 Ipm (Figura 13.5.1A) y signos de gasto cardiaco bajo. Se
realiz6 cardioversion eléctrica con 100 J, restaurando el ritmo sinusal,
revelando un intervalo PR corto y onda delta (Figura 73.5.7B). Un
ecocardiograma mostré dimensiones ventriculares normales, con-
tractilidad conservada, FEVI de 51% y PSAP de 35 mmHg. Material
y métodos: se realizé una bisqueda bibliogréfica en PubMed con
términos como «Wolff-Parkinson-White in the elderly» y «pre-excited
atrial fibrillation». Se incluyeron estudios recientes sobre incidencia,
prevalencia y manejo del WPW en ancianos y los resultados de la
ablacién por catéter en esta poblacion. Resultados y conclusiones:
la paciente fue referida para ablacién de la via accesoria por el
riesgo de futuros eventos de FA y MSC, la cual se realiz6 con éxito,
un ECG de control postablacién mostré un ritmo sinusal sin patrén
de preexcitacién (Figura 13.5.7C). El manejo de WPW en ancianos
presenta desafios debido a arterias ateromatosas y comorbilidades
cardiovasculares. Sin embargo, la ablacion es el tratamiento preferido
en pacientes sintomaticos o con riesgo de arritmias graves. Este caso
demuestra que la ablacion de la via accesoria es efectiva y segura en
ancianos con WPW vy FA preexitada, mejorando la calidad de vida
y reduciendo el riesgo de arritmias mortales.

Restimenes de Trabajos Libres del XXI Congreso Nacional de Cardiologia
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Figura 13.5.1.

13.6. Ablacion exitosa de complejos ventriculares
prematuros originados en las cuspides coronarias

Guillot-Castillo Saul, Andrade-Cuellar Elias Noel,

Robledo-Nolasco Rogelio

CMN 20 de Noviembre ISSSTE, CDMX, México.

Introduccion: la ablacién por catéter es més efectiva que los
medicamentos antiarritmicos para la supresion de los complejos
ventriculares prematuros (CVP) y se ha convertido en una terapia
de primera linea en diversos escenarios clinicos. Los CVP origi-
nados en las clspides coronarias presentan un desaffo particular
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debido a su complejidad anatémica y proximidad a los ostium
coronarios. Descripcion del caso: femenina de 59 ainos, con
hallazgo de ectopia ventricular durante una histerectomia en
2019. Fue referida a nuestro centro para ablacion. El electrocar-
diograma sugeria una ubicacién en cuspides coronarias (Figura
13.6.1A y B). Se realiz6 puncion arterial femoral derecha. Se
avanzé con catéter OctaRay para mapear cavidad. El mapeo de

Figura 13.6.1: A) El electrocardiograma de 12 derivaciones mostro
ritmo sinusal con complejos ventriculares prematuros con morfo-
logia de rama izquierda, eje QRS superior, R prominente en I, Ill'y
VFE, transicion en V3. B) Electrocardiograma de 12 derivaciones de
seguimiento 6 semanas posterior a la ablacion.
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voltaje identificé la activacién temprana a -36 ms y morfologia
QS en la union de las clspides coronarias derecha e izquierda.
Con catéter SmartTouch, la ablacién resulté en la terminacion de
CVP dentro de 1.8 segundos, usando una potencia promedio de
41 W, una temperatura promedio de 27 °Cy caida de impedancia
de 12 ohmios. Se registraron 3681 puntos de mapeo y 5 puntos
de ablacion en un tiempo total de 1 minuto y 21 segundos (Figura
13.6.2). Material y métodos: realizamos blsqueda bibliogréfica
para la documentacién del caso presentado en las bases de datos
de publicaciones cientificas arbitradas como PubMed. Conclusio-
nes: presentamos un caso exitoso de ablacién por catéter para CVP
originados en las ctspides coronarias. Esta localizacién plantea un
desafio significativo debido a la proximidad a los ostium corona-
rios. Nuestro caso demuestra que la reconstruccién anatémica
3D combinada con el mapeo electroanatémico puede facilitar
un procedimiento de ablacion seguro y efectivo. La eliminacién
exitosa de los CVP en el primer punto de ablacién subraya la
eficacia de este enfoque. La ablacién por catéter en las cispides
coronarias es compleja debido a las relaciones anatémicas con
valvula adrtica y arterias coronarias. La angiografia coronaria o la
ecocardiograffa intracardiaca previa al procedimiento son cruciales
para asegurar una distancia segura de los ostium coronarios. En
este caso, se utilizé la reconstruccién anatémica 3D y el mapeo
electroanatémico para localizar los ostium coronarios y guiar la
posicién del catéter de ablacion.

13.7. Bloqueo auriculoventricular como
manifestacion de dengue grave en fase de

convalecencia: reporte de caso y revision
Lopez-Vallejo Jorge Ramon Isaic
Hospital General de Celaya.

Introduccién: el compromiso cardiaco en dengue fue descrito
en 1943 por Hyman, durante la Segunda Guerra Mundial. Se ha
reportado que los serotipos denv2-denv3 se asocian con compli-
caciones cardiacas. Durante las Gltimas décadas, se ha registrado

Figura 13.6.2:

Mapa de activacion de CARTO 3
mostrando el VI'y la CCI donde
se realizo la ablacion (disco rojo)
desde una vista anteroposterior
(A), oblicua anterior izquierda
(B), lateral izquierda (C), oblicua
anterior derecha (D), superior (E)
y mapa de propagacién (F).
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incremento en la actividad del dengue, especialmente en Sudamé-
rica con incidencia en incremento de 2009 a 2019. Resultados:
la presencia bradicardia secundaria a bloqueo auriculoventricular
de primer grado en fase avanzada de dengue traduce disfuncion
miocdrdica, la cual es mas drdstica en pacientes con sindrome
de choque cuando se compara con el hemorragico o dengue
clasico; las complicaciones cardiacas no son infrecuentes y no son
diagnosticadas ya que usualmente son leves y autolimitadas con
presentacion en las fases iniciales del cuadro clinico comiinmente,
se ha descrito en fases avanzadas incidencia de 4% con mayor
disfuncién miocdrdica y mayor riesgo de condicionar y perpetuar
estado de choque y muerte. Resultados: la presentacién en fa-
ses avanzadas de complicaciones cardiacas por enfermedad por
dengue grave no es tan comidn como en fases iniciales, las cuales
generalmente son autolimitadas, de ahf la importancia de la vigi-
lancia cardiovascular estrecha para prevenir progresion a choque
y mortalidad con dengue que ameritan hospitalizacién. Analisis
y conclusiones: masculino de 69 anos, antecedente de diabetes
tipo 2 con complicaciones microvasculares (retinopatfa diabética),
inicia 20 dias previo a hospitalizacion con fiebre cuantificada en
3 ocasiones > 38 °C, mialgias, artralgias, nausea y vémito, hipo-
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Figura 13.7.2.
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Tabla 13.7.1: N = 427.

Manifestaciones cardiovasculares

Trastornos del ritmo 72 (16.9)
Bradicardia sinusal 59 (13.8)
Extrasistoles auriculares 21 (4.9)
Extrasistoles ventriculares 17 (4.0)
Bloqueo AV primer grado 6(1.4)
Fibrilacion auricular 2(0.5)
Flutter auricular 0(0.0)
Taquicardia ventricular 0(0.0)
Trastornos de la repolarizacion 13 (3.0)
Pericarditis 7(1.6)
Derrame pericardico 4(0.9)
Miocarditis 1(0.2)

Tabla 13.7.2: N = 84.

Momento de inicio n (%)

<7 dias 63 (75.0)
7 a 30 dias 17 (20.2)
> 3() dias 4 (4.8)
Duracion (horas) n (%)
<24 21(25.0)
24a72 49 (58.3)
>72 14 (16.7)

tensién refractaria a manejo con cristaloides, ameritando inotré-
picos, resultado positivo para dengue (IgM e IgM), a su ingreso:
creatinina 2.53 (basal 0.75), Hb 12, hto 35.9, plaquetas 29,000,
radiograffa de térax con indice cardiaco de 0.48, electrocardio-
grama (26/11/2023) con FC 80 Ipm, eje a 30°, sin evidencia de
bloqueos, crecimiento de cavidades, lesién isquemia o necrosis;
estableciendo diagnésticos de choque distributivo por fuga capilar,
dengue grave en fase de convalescencia, lesién renal aguda AKIN
Il prerrenal, durante estancia intrahospitalaria, en periodo de alerta
se evidencia frecuencias cardiacas de 30-35 latidos por minuto,
en electrocardiograma (29/11/2023) bloqueo auriculoventricular
de primer grado, con PR 210 ms. QTc por Fridericia 417 mseg,
electrolitos dentro de pardmetros normales, estado de hidratacién
con tendencia a la mejoria.

13.8. Disfuncion de nodo SA y sindrome de Brugada;
a proposito de un caso en edad escolar

Garcia-Hernandez Juana Alinne, Rico-Rico José Luis,

Yaiiez-Gutiérrez Lucelli, Marquez-Gonzalez Horacio

UMAE Hospital de Cardiologia, Centro

Meédico Nacional Siglo XXI. IMSS.

Introduccion: masculino de 7 anos, sin antecedente familiar de
importancia. Diagndstico de CIA OS a los 6 aios y cierre percuta-
neo. Seguimiento en CE en segundo nivel, donde se reporta ECG
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Figura 13.8.1.

Figura 13.8.2.

en ritmo nodal. Se solicit6 HOLTER. Inicié con dolor torécico tipo
opresivo, intensidad moderada, de 5 minutos de duracién, sin
irradiaciones desencadenado durante el ejercicio. Acompandndose
de lipotimia en dos ocasiones. Se corroboré FC 40-45 Ipm por oxi-
metria de pulso. Siendo enviado a tercer nivel. Niega antecedente
de respiraciones agonicas, sincope o sensacion de palpitaciones.
ECG 12 derivaciones: ritmo nodal, FC 56 Ipm patrén de Brugada
tipo 1. Prueba de esfuerzo: inadecuada respuesta cronotrépica.
ECOTT: sin evidencia de flujo residual a través de dispositivo. FEVI
60% CAF 50%. Mutacién de gen SCN5A. RMN cardiaca: Funcion
biventricular conservada. Sin reforzamiento tardio. ANGIOTAC
coronarias sin alteraciones. Resultados: se realizé EEF para detectar
taquiarritmias ventriculares, estratificar el riesgo de muerte stbita 'y
valorar colocaciéon de DAI como prevencién primaria. En estudio
electrofisiolégico sin evidencia de taquicardia ventricular. Con
disfuncion del nodo SA y bajo voltaje en auricula, por lo que se
realiz6 implante MCP bicameral. Actualmente en seguimiento en la
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consulta externa. Clase funcional I. Tratamiento farmacolégico con
rivaroxaban. Analisis y conclusiones: por lo general, el sindrome de
Brugada se presenta en hombres entre la tercera y cuarta décadas
de vida, mientras que el inicio en la edad pediatrica es mas raro.
Se desconoce la contribucién de sindrome de Brugada para pre-
sentar muerte stbita cardiaca en la infancia. Pero generalmente se
considera poco comiin. Las arritmias ventriculares potencialmente
mortales son poco frecuentes en los ninos. Sélo 1/3 (20-25%) de los
pacientes con sindrome de Brugada presentan alteracion genética.
Més de 90% presentan mutacién en el gen SCN5A, no hay prue-
bas sélidas de que la presencia de una mutacién se asocie con un
mayor riesgo arritmico. De las principales presentaciones clinicas
son: antecedente familiar positivo para sindrome de Brugada (47%),
hallazgo incidental patrén ECG (25%), sincope (14%), arritmia (13%)
y muerte stbita cardiaca (1%). Otras manifestaciones iniciales en los
ninos incluyen disfuncion del nédulo sinusal, arritmias auriculares
(incluyendo fibrilacién auricular y aleteo) y bloqueo AV. La indi-
cacion clase IA de colocacién de DAI es antecedente de muerte
stbita abortada, evidencia de FV o taquicardia ventricular polimorfa.
Indicacion clase IIA de un DAl como prevencion primaria es que
los pacientes que tienen patrén de Brugada en ECG (espontdneo
o inducido por farmacos, documentado en las posiciones superio-
res) y cumplir al menos dos de los tres siguientes: 1) antecedentes
de sincope (probablemente causado por TV/FV), Il) antecedentes
familiares de muerte stbita (ms) y (lll) FV inducida durante esti-
mulacién por estudio electrofisiolégico. Se podria considerar un
estudio electrofisiol6gico en sujetos con un patrén espontaneo
de ECG tipo 1 como estratificacién del riesgo. Este es un caso de
paciente en edad escolar, durante seguimiento de cierre de CIA se
detect6 ritmo nodal y patrén de Brugada. Confirmando alteracion
genética SNCA. Como principal manifestacion es la disfuncién
sinusal y paralisis auricular en ausencia de arritmias ventriculares.

13.9. Fibrilacion auricular de respuesta
ventricular rapida asociado a tormenta

tiroidea: Revision de caso clinico
Lopez-Bautista Uriel, Balderas-Santoyo Ivan, Rodriguez-Sanchez Rodrigo,
Martinez-Hernandez Naomi, Jarquin-Leon Karla, Gonzalez-Rojas Juan
Hospital Regional de Alta Especialidad, Veracruz, México.

Introduccién: la fibrilacion auricular es una arritmia supraventricu-
lar, es la mas frecuente con 33% de hospitalizaciones relacionadas.
Se asocia con un riesgo 5 veces mayor de sufrir un accidente ce-
rebrovascular, riesgo dos veces mayor de mortalidad y disfuncién
cognitiva, asociado a desarrollo de insuficiencia cardiaca y muerte
stbita. Presenta mdltiples causas: enfermedades endocrinas
relacionadas con enfermedad cardiovascular debido a efectos he-
modindmicos y en las células miocardicas. Descripcion del caso:
femenino de 37 afos sin enfermedades cronico degenerativas,
lumbalgia reciente en tratamiento. Episodio previo de nauseas,
vértigo y palpitaciones exacerbadas con el esfuerzo fisico y fiebre.
Inicié padecimiento 2 dias previos a su ingreso con disnea, dolor
tordcico opresivo 8/10 sin irradiacion, cefalea, vértigo, vomito,
palidez y somnolencia. Ingresa a hospitalizacién con taquicardia de
180 Ipm e hipotensiéon de 90/50 mmHg, se realizé cardioversion
eléctrica logrando el ritmo sinusal. En la exploracién fisica con ic-
tericia, diaforesis, tiroides aumentada de tamano, disfonfa y edema
de extremidades inferiores; laboratoriales con pancitopenia, hiper-
bilirrubinemia, hipertransaminasemia y alcalosis respiratoria, se usd
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Figura 13.9.1: Electrocardiograma.

Figura 13.9.2:

Radiografia
de térax.
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Tabla 13.9.1: Estudios de laboratorio.

Hb 10.1 g/dL PH 7.49 TSH 0.019 uUI/mL
Plaquetas 137.5 x 10° u/L PCO, 22 T3L 1.36 pg/mL
Leucocitos 3.3 x 103 w/iL HCO, 16.8 TAL 0.27 ng/dL
Bilirrubina total 4.2 mg/dL BEB -5.4

Bilirrubina indirecta 1.5 mg/DI1 Lactato 1.1
Bilirrubina directa 2.7 mg/dL
AST 52 mg/dL

Ecocardiograma transtoracico

Ventriculo izquierdo con diametros, grosor y movilidad conservado,
engrosamiento sistolico en todos los segmentos

FEVI por Simpson 58%

Funcion diastolica normal

Ventriculo derecho con didmetros, grosor y movilidad conservado
Auricula izquierda con diametros conservados, area y volumen aumentado
indexado en 43 mL/m2SC, sin masas

Auricula derecha con diametros, area y volumen conservados, sin masas
Insuficiencia mitral y tricuspidea muy leve

Probabilidad baja para HAP. PSAP 19 mmHg

Pericardio sin derrame

escala de Burch-Wartofsky de 85 puntos y tormenta tiroidea, recibié
tratamiento con amiodarona ademas de anticoagulacion, se realiz6
perfil tiroideo con hipertiroidismo, valorado por endocrinologia
iniciando tratamiento, se realizé ultrasonido de la glandula tiroidea
documentando bocio multimodular TIRADS 3 por lo cual se envi6
para seguimiento por endocrinologia. Material y métodos: revision
en buscadores PubMed/Medline, ScienceDirect, Cochrane, Redalyc
y SCiELO, con palabras claves: fibrilacién auricular e hipertiroidismo,
anticoagulacién en fibrilacién auricular, crisis tiroidea y fibrilacion
auricular, tratamiento de la fibrilacién auricular. La bisqueda de
articulos se realizé en los dltimos 10 afios, incluyendo articulos
publicados en inglés y espafol. Resultados y conclusiones: la
tirotoxicosis se asocia con mayor riesgo de arritmias; la fibrilacién
auricular es la mas frecuente, se presenta en 9-22% de los pacientes
con hipertiroidismo; en el miocardio se produce un aumento en la
contractilidad cardiaca, el gasto y la frecuencia cardiacos en reposo,
también presenta vasoespasmo coronario manifestado con dolor
tordcico en reposo o isquemia miocérdica.

13.10. Disfuncion sinusal con variantes heterocigotas
compuestas: seguimiento de 27 aios
en paciente con ablacion de Flutter
Lopez-Herrera Nathalia, Aguilera-Covarrubias Aldo Fabian,
Bojorquez-Velez César, Totomoch-Serra Armando,
Marquez-Murillo Manlio
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

Introduccion: el nodo sinusal es el marcapasos fisiolégico del
corazén. Su disfuncién puede causar bradiarritmias y taquicardias
como el flutter auricular siendo una causa comdn de implante
de marcapasos definitivo. Aunque suele presentarse en personas
mayores, también puede afectar a pacientes pediatricos, princi-
palmente relacionado a variantes genéticas en canales de sodio,
como el gen SCN5A. Descripcion del caso hombre actualmente
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de 35 anos, inicia su padecimiento a los 8 afos con disnea de
esfuerzos y palpitaciones acompanadas de sudoracién, nduseas
y vomitos el cual es referido al Instituto Nacional de Cardiologfa.
La EF revel6 ruidos cardiacos arritmicos con desdoblamiento del
primer ruido. Un ECG mostr6 flutter auricular conduciendo con
bloqueo de rama derecha del haz de His. El ecocardiograma
confirmé un corazén estructuralmente sano. El estudio electrofisio-
I6gico reveld una disfuncion severa del nodo sinusal, requiriendo
implante de marcapasos bicameral y ablacién del flutter auricular.
El paciente se mantiene asintomatico en revisiones anuales, re-
quiriendo dos cambios de generador por agotamiento. Lleva su
seguimiento por la consulta externa de arritmias y 27 anos después
se solicita prueba genética molecular, identificando en el gen
SCN5A las variantes ¢.5129C>T (p.Ser1710Leu) y c.4534C>T
(p-Arg1512Trp). Material y métodos: una revisién de base de
datos publica clasificé la primera variante como patogénica y la
segunda como probablemente patogénica. Adicionalmente, se
analizo la literatura para identificar asociaciones en estado hete-
rocigoto compuesto, siendo negativas para las variantes de este
caso. Resultados: este caso ilustra la relevancia del diagnéstico
temprano, la intervencién adecuada y el seguimiento prolongado
en trastornos del ritmo detectados en edad pediétrica. Analisis y
conclusiones: en OMIM se clasifica como disfuncién sinusal tipo
1 (#608567) a los pacientes que presentan variantes patogénicas
en estado heterocigoto y segregacién autosémica recesiva en el gen
SCN5A. El presente caso cumple con los criterios para la presente
asociacion y aporta evidencia a lo reportado previamente en bases
de datos para clasificar la variante c.4534C>T (p.Arg1512Trp)
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como patogénica en vez de probablemente patogénica. La iden-
tificacion de heterocigotos compuestos para SCN5A es poco fre-
cuente, habitualmente la disfuncién del nodo sinusal se relaciona
con variantes en estado heterocigoto.

13.11. Taquicardia ventricular en paciente joven con

miocardiopatia dilatada por enfermedad de Chagas
Vargas-Moreno Ivan Alfonso, Gamez-Alvarado Héctor Adrian,
Alvarez-Rodriguez Mario Alberto, Delgado-Leal Luis,
Mariona-Montero Vitelio Augusto, Pacheco-Bouthilier Alex Daniel
Centenario Hospital Miguel Hidalgo. Aguascalientes, México.

Introduccién: la enfermedad de Chagas corresponde a una
patologia zoonética considerada problema de salud pdblica y
endémica en los paises de Latinoamérica, con un estimado de 6 a
8 millones de personas infectadas por Trypanosoma cruzi. En caso
de no atenderse durante su fase aguda, la enfermedad progresa a
fibrosis y dilatacion en las paredes laterales del ventriculo izquier-
do que puede conllevar episodios de taquicardia ventricular y
muerte stbita. Presentacion de caso: femenino de 31 afos, sin
antecedentes importantes. Presenta palpitaciones con duracion
variable (1-5 minutos), de tres semanas de evolucién; Holter de
24 horas identifico paroxismos de taquicardia ventricular sostenida.
Ingresa a urgencias por cuadro de 60 minutos caracterizado por
palpitaciones; ECG de ingreso con taquicardia de QRS ancho, con
imagen en bloqueo de rama derecha, transicién temprana y eje
superior (Figura 13.11.1), se cardiovirtié a 100 ] en forma exitosa.

Figura 13.11.1: ECG con TV sostenida, (A) con eje superior e imagen en bloqueo de rama derecha con transicion temprana que sugiere origen
epicardico, (B) e imagenes de resonancia magnética cardiaca en secuencia STIR en eje corto y (C) eje largo vertical con LCE intramiocardico

en region lateral e inferior apical del VI.

Figura 13.11.2:

A) Mapeo electroanatémico

con sistema ENSITE del
ventriculo izquierdo que muestra
mapeo epicdrdico bipolar

con cicatriz inferoapical y

lateral con potenciales tardios-
fraccionados; y (B) electrograma
de superficie con potenciales
fraccionados de hasta 78 ms.
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Su ecocardiograma con ventriculo izquierdo dilatado y FEVI de
35%, se realiz6 resonancia magnética cardiaca contrastada, con FEVI
de 36%, identificando areas de fibrosis intramiocérdica en region
lateral e inferior apical con reforzamiento tardio de gadolinio en
secuencia STIR (Figura 13.11.2); resultado de IgG positivo para T.
cruzi. Se realiz6 estudio electrofisiol6gico y mapeo electroanaté-
mico con sistema ENSITE (Abbott Cardiovascular, EUA), el mapeo
endocérdico no fue concluyente y su mapeo epicardico identificd
zona de desaceleracién inferoapical y lateral, con potenciales tardios
y fraccionados identificando istmo critico en esta area; se realiz6
ablacién por radiofrecuencia con desaparicién de los complejos.
Actualmente se mantiene asintomatica. Material y métodos: una
bisqueda en servidores de <MEDLINE» y «<PubMed» con pardmetros
«Miocardiopatia dilatada», «<Enfermedad de Chagas», «Taquicardia
ventricular» encontré que ésta contintia siendo una patologia
endémica en Latinoamérica, la miocardiopatia dilatada es una
complicacién conocida de la enfermedad en su etapa crénica; la
aparicion de arritmias ventriculares obliga a la realizacién de estudio
electrofisiolégico y ablacién con radiofrecuencia. Resultado y con-
clusiones: la eficacia del mapeo electroanatémico y ablacién con
radiofrecuencia de arritmias cardiacas por enfermedad de Chagas
estd ampliamente demostrada; las caracteristicas de ésta obligan al
mapeo endocardico y epicardico para identificar el sitio de origen
de la arritmia y garantizar el éxito del procedimiento.
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Figura 13.12.1.

Figura 13.12.2. “,
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13.12. Reporte de caso: bloqueo auriculoventricular
de tercer grado en paciente con

sindrome de Gorlin-Goltz
Monroy-Jiménez Maria Alejandra, Marcos-Ramirez Marcos Daniel,
Faustino-Maravilla Gladis
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre.

Introduccién: las manifestaciones cardiovasculares representan
menos de 5% de manifestaciones en el sindrome de Gorlin-Goltz
(SGQ), una entidad poco frecuente en si, causada por mutacién en
PTCH1, el diagndstico se basa en 1 criterio mayor dentro de los
cuales se encuentra carcinoma basocelular antes de los 20 anos o
mdltiples, keratoquistes odontogénicos antes de los 20 afos, pitting
palmo plantar y la confirmacién genética. Los fibromas cardiacos, se
presentan de 3 a 5%, normalmente son benignos, asintomaticos y
se presentan tipicamente en la infancia. Presentamos el caso de una
mujer de 38 afios con diagndstico de SGG desde los 7 afios, sin his-
toria cardiovascular previa. Inicia en noviembre 2023, con deterioro
de la clase funcional caracterizado por disnea progresiva de NYHA
I-1l'y 2 eventos de sincope. Valorada por cardiologfa en julio 2024
se realiz6 Holter reportando ritmo sinusal de base conduciendo con
bloqueo auriculoventricular (AV) primer grado, mdltiples eventos de
bloqueo AV segundo grado mobitz I, bloqueo AV 2:1 paroxistico,
disociacion AV intermitente sin cumplir criterios de bloqueo AV tercer
grado, sin pausas significativas. Durante su evolucién se evidencia
bloqueo AV tercer grado, paciente con datos de bajo gasto, se coloca
marcapasos temporal yugular derecho y se decidié colocar marcapaso
definitivo como parte de su evaluacion se realizé ecocardiograma sin
alteraciones. En la imagen A y B podemos observar algunas de las
caracteristicas fenotipicas de la paciente: asimetria facial, protube-
rancia frontal y prognatismo mandibular, en la imagen C observamos
con dermatoscopio en piel cabelluda un carcinoma basocelular.
Resultados: un fibroma cardiaco puede resultar en obstruccion del
tracto de salida del ventriculo o abolicién de la camara, esto provo-
cara retrasos de la conduccién, arritmias o falla cardiaca, en algunos
casos serd necesaria la escision de los fibromas. Es asi que se sugiere
un abordaje integral y multidisciplinario en los nifios con SGG o con
sospecha, para excluir su aparicion tardia. Analisis y conclusiones:
no se han descrito casos de pacientes portadores de SGG que hayan
desarrollado bloqueos AV, en esta paciente se descartaron las causas
mas frecuentes de alteraciones de la conduccion, por lo que la causa
hasta el momento se sospecha es el SGG una manifestacién rara.
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13.13. Dispositivos de alta energia y arritmias
ventriculares en amiloidosis cardiaca AL:
del debate a la perspectiva clinica
Atzin-Vela Gil Arturo, Hernandez-Castillo Pablo, Sanchez-Falcon Horacio
UMAE Hospital de Cardiologia, Centro
Meédico Nacional Siglo XXI. IMSS.

Introduccion: la prevalencia de arritmias ventriculares en ami-
loidosis cardiaca varfa ampliamente, es més alta en la amiloidosis
por cadenas ligeras (AL) alcanzando hasta 27% en comparacién
con la amiloidosis por transtiretina (ATTR) con 17%. Descripcion
del caso: hombre 64 anos, con historia de hipertensién arterial e
infarto cerebral isquémico se presenté en urgencias por cuadro
clinico de sincope, palpitaciones y disnea. Presién arterial inicial
80/50mmHg, electrocardiograma mostrando taquicardia regular
de QRS ancho, frecuencia cardiaca 180 latidos por minuto con
disociacién auriculoventricular realizando cardioversién eléctrica
sincronizada exitosa. El paciente fue diagnosticado con taquicardia
ventricular monomodrfica sostenida (Figuras 13.13.1 y 13.13.2),
siendo ingresado para protocolo de estudio. Resultados y conclu-
siones: la colocacién de desfibriladores implantables (ICD) para la
prevencién primaria y secundaria en amiloidosis cardiaca no ha sido
fuertemente respaldada por las gufas de expertos. Las gufas actuales
consideran que la implantacion de un ICD deberfa ser contemplada
en la prevencion secundaria de pacientes con una expectativa de
vida superior a 1 ano y buen estado funcional. Sin embargo, los
predictores de supervivencia en pacientes con amiloidosis cardiaca
estan muy poco estudiados. Nuestro paciente debutd con arritmias
ventriculares e inestabilidad hemodindmica por lo que se realizé
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Figura 13.13.1:

A) Electrocardiograma mostrando
taquicardia de QRS ancho.

B) Ecocardiograma eje apical 4
cdmaras y septum interventricular
con patrén granular. C) Biopsia
de grasa periumbilical con tincién
rojo congo. D) Biopsia grasa
periumbilical con refringencia
intensa verde manzana.

Figura 13.13.2: A-C) Resonancia magnética cardiaca mostrando
un valor de T1 nativo global elevado en ejes cortos. B) Resonancia
magnética cardiaca eje apical 4 cdmaras con septum interventricular
de 14 mm.
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un enfoque integral con diagnéstico final de involucro cardiaco
por amiloidosis sistémica, al tener evidencia limitada sobre el ma-
nejo particular de este tipo de pacientes, el caso fue sometido a
discusion por el equipo cardiovascular decidiendo colocacién de
dispositivo de alta energia con potencial benéfico sobre calidad de
vida y estado funcional.

13.14. Sindrome de BRASH: reporte de caso

de una mujer de 92 aros
Ramirez-Calvillo David Sebastian, Dorado-Ramirez John Manuel,
Alvarado-Rangel Leonardo, Arroyo-Garcia David, Silvestre-Flores Ivan [
Hospital General de Zona No. 50, Instituto Mexicano
de Seguro Social. San Luis Potosi, México.

Introduccion: el sindrome de BRASH, acrénimo que corresponde
a bradicardia, insuficiencia renal, bloqueo del nédulo auriculoven-
tricular, choque e hiperkalemia, se ha convertido en un diagndstico
relevante en la practica clinica. Este sindrome se inicia con una
bradicardia sinérgica, resultado de la interaccién entre hiperka-
lemia y farmacos que bloquean el nédulo auriculoventricular. La
hipovolemia es el desencadenante mas comn, asi como el uso de
medicamentos que pueden inducir hiperkalemia o causar lesién
renal. Aunque la hiperkalemia se trata intensamente, la caracte-
ristica distintiva del sindrome es la sinergia con los bloqueadores
del nédulo auriculoventricular, lo que ha llevado a un enfoque
renovado en su diagnéstico y tratamiento. Descripcion del caso:
se presenta el caso de una mujer de 92 anos con antecedentes
de hipertension arterial sistémica, diabetes tipo 2 y demencia no
especificada, bajo tratamiento con metoprolol 100 mg cada 12 ho-
ras y digoxina 0.25 mg diariamente. Ingresa tras tres dias de dolor
abdominal, hiporexia y deterioro del estado general. Un dia antes
de su ingreso, se le administré metoprolol y 24 horas después, pre-
senta somnolencia e incapacidad para deambular, lo que la lleva
al servicio de urgencias. Al ingreso, exhibe hipotensién (73/43),
frecuencia cardiaca de 72 latidos por minuto y signos de deshidra-
tacién. Los estudios muestran acidosis metabélica, hiperkalemia
de 6.78 y creatinina de 4.55 (basal 1.3). Un electrocardiograma
muestra bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz
1, alternando con bloqueo 2:1 (Figura 13.14.1A) y frecuencia
cardiaca de 35 latidos/minuto, lo que requiere la colocacién de
un marcapasos transitorio (Figura 13.74.1B). Con el tratamiento

Resiimenes de Trabajos Libres del XXI Congreso Nacional de Cardiologia

Figura 13.14.1.

adecuado para las alteraciones metabdlicas y renales, la paciente
mejora y se retira el marcapasos, siendo dada de alta. Material y
métodos: se realizé una bisqueda bibliogréfica en PubMed sobre
el sindrome, sintetizando reportes de caso sobre su fisiopatologia
y manejo. Resultados y conclusiones: el sindrome de BRASH es
un diagndstico complejo, cuya comprensién es fundamental para
facilitar una identificacion y manejo adecuados, mejorando asf
los resultados clinicos en los pacientes.
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