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Caso Anatomo - Clinico

Valvulopatia reumatica e insuficiencia

cardiaca grave

Paciente de sexo femenino, de 52 afos, con el antecedente de
enfermedad reumatica alos 16 anos. A los 41 afios comenzé a presentar
sintomas de insuficiencia cardiaca debidos a valvulopatia mitral. En el
curso del tiempo, su capacidad funcional se fue deteriorando, llegando
a preseniar disnea de pequeios esfuerzos, ortopnea y edema de
extremidades inferiores. Se traté con diuréticos y digitalicos.

Unasemanaantesdelingreso comenzé a presentar tos, expectoracion
mucopurulenta y se agravaron sus sintomas de insuficiencia cardiaca.
No presenté fiebre. En el examen fisico del ingreso destacaban un pulso
irregular de 96 l.p.m., P.A. 140/70 mmHg, temperatura normal,
ingurgitacion yugular, crepitaciones difusas en ambos campos
pulmonares, crecimiento de cavidades cardiacas y soplos de enferme-
dad mitral, insuficiencia aodrtica y tricuspidea. Su abdomen estaba
distendido, con presencia de ascitis y hepatomegalia, sin que se lograra
palpar bazo ni rinones. Habfa leve edema de extremidades inferiores.

Entre los examenes de laboratorio efectuados destacaron: hematécrito
de 44%, recuento de leucocitos de 19.400 por mm3, con 80% de
neutrofilos y 5% de baciliformes, plaquetas normales al frotis,
sedimentacién globular 1 mm a la hora, protrombinemia de 22% (sin
eslar en terapia anticoagulante), sodio plasmatico de 121 mEg/L,
potasio plasmatico de 4,9 mEg/L, creatininemia de 4,9 mg/d|, clearance
de creatinina de 3,2 mi/min, LDH de 866 U/l y nivel de digoxina
plasmatica de 3,3 ng/ml. El titulo de antiestreptolisina O fue negativo.
Habia una proteinuria de 3,5 g en 24 horas y el sedimento urinario
mostraba una microhematuria. ECG con fibrilacién auricular y una
desviacion del eje eléctrico de +120°. Radiografiade térax conimportan-
te cardiomegalia y signos de congestion pulmonar.

Se efectut una ecografiaabdominal que mostré un higado congestivo,
colelitiasis y rifiones de tamano normal. Una cintigrafia renal revelé una
muy pobre funcién del rindn derecho. Un ecocardiograma con doppler
demostro velos adrticos algo engrosados y leve insuficiencia. Auricula
izquierda dilatada (69 mm). Valvulamitral con velos engrosados, estenosis
marcada (area de 0,9 cm?) y moderada insuficiencia. Ventriculo izquier-
do pequeno, con paredes de grosor normal maximo y buena contractilidad.
Valvula tricuspidea con insuficiencia acentuada. Valvula pulmonar nor-
mal. Derrame pericardico anterior y posterior de moderada cuantia.

Se traté como insuficiencia cardiaca, agregandose hemofiltracion al
dia siguiente de ingresar. Con el tratamiento se obtuvo una significativa
disminuciénde los signos congestivos. Alos 15 dias de haber ingresado,
y después de haber estado hemodializdndose, presenté un paro
cardiorrespiratorio que se relacioné a una taquicardia ventricular soste-
nida de rapida frecuencia. Se efectuaron las maniobras de resucitacién
correspondientes, incluida una cardioversién eléctrica, con lo que se
logré revertir la situacion. Quedé bien de conciencia, hemodinamicamente
estable, y en los dias que siguieron la funcién renal fue mejorando
progresivamente.
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Posteriormente evoluciond con hipertensién arterial, que obligé inclu-
SO a usar fratamiento hipotensor. Se pesquisé ademas hematuria
persistente. Transcurridos 48 dias en el hospital, la paciente estaba mas
compensada de su insuficiencia cardiaca, las radiografias de térax
mostraban una franca disminucion de los signos congestivos, la funcién
renal habia mejorado a un clearance de creatinina de 27 mi/h y ya no
requeria hemodidlisis. En esas condiciones se intervino, efectuandose
una plastia de la valvula aértica y un recambio de las valvulas mitral y
tricuspidea, con prétesis de Macchi.

En el postoperatorio evolucioné con una hemodinamia aparentemen-
te estable, pero a las pocas horas desarrolié hipotensién arterial,
hipoxemia, acidosis metabdlica y oliguria. Un ecocardiograma efectua-
do en la sala de recuperacion mostré un ventriculo izquierdo que se
contraia en forma adecuada y que las vélvulas estaban funcionando
bien. Se descarté un taponamiento cardiaco. La paciente se quejaba de
dolor abdominal, y ala auscultacion los ruidos hidroaéreos estaban muy
disminuidos. Los examenes de urgencia mostraron 11.600 leucocitos
por mm?, acidosis metabdlica, con pH de 7,14 y bicarbonato actual de
10,9 mEq/l. Posteriormente llegé una CPK total de 1.485 U/L con CPK
MB de 275 U/L. Repetidas estas enzimas, se demostré un aumento a
1.344 y 442 U/L, respectivamente. Evolucioné con mala perfusién, con
distension y silencio abdominal. Falleci6 48 horas después de haber sido
intervenida.

Dra. Sandra Braun (moderador): Antes de iniciar la discusién del
caso que nos preocupa, deseo solicitar al Dr. Jaime Vidal que nos
muestre las radiografias de torax.

Figura 1. Radiografia de torax.Muestra cardio-
megalia y signos de insuficiencia cardiaca.
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Dra. Sandra Braun. Hoy revisamos el caso de una paciente portado-
ra de valvulopatias de predominio mitral y tricuspideo, que ingreso en
insuficiencia cardiaca. Es posible que a ello hayan contribuido una
insuficiencia renal aguda, una posible infeccién respiratoria y una
intoxicacion digitalica. Una vez compensada se oper6, efectuandose un
recambio de las vélvulas mitral y tricuspidea, ademas de una plastia de
la valvula aértica. En el postoperatorio evolucioné con un probable
infarto al miocardio, que determind un bajo gasto cardiaco y una
isquemia mesentérica. Quisiera solicitar al Dr. Andrés Valdivieso su
impresion sobre el compromiso renal.

Dr. Andrés Valdivieso (nefrélogo): Se trata de una paciente de 52
anos, portadora de una valvulopatia reumatica grave, que ingresé con
insuficiencia cardiaca descompensada e insuficiencia renal. Después
de 47 dias logré mejorar parcialmente su funcién renal y gasto cardiaco.
En ese momento fue intervenida quirtrgicamente y 48 horas después
presento un sindrome de bajo gasto, una probable isquemia mesentérica
y fallecio.

Enlos examenes de ingreso destacaban microhematuria, proteinuria
de rango nefrético (3,5 g/dia), ausencia de anemia (hematécrito 44%),
LDH: 866 U/ly rifones de tamano normal, aunque levemente asimétricos
(RD < RI).

En las ecografias iniciales se observé un aumento bilateral inespeci-
fico de ecogenicidad, y en las practicadas cuatro semanas después del
ingreso, una leve caliectasia izquierda. Esta no correspondia estricta-
mente a unaimagen de hidronefrosis y no existi6 evidencia de litiasis. Su
interpretacién es incierta. Podria explicarse, tal vez, por compresion
ureteral secundaria avenas periureterales ingurgitadas porinsuficiencia
cardiaca. La cintigrafia inicial demostré insuficiencia renal avanzada;
las posteriores coinciden con la recuperacién funcional y muestran una
evidente asimetria de perfusion, con un rifién derecho mas pequeno y
menos perfundido.

Es evidente que la enferma presenté una insuficiencia renal aguda,
pues logré mejorar su filtracion desde 3,2 ml/min al ingreso, hasta
alrededor de 36 ml/min, al momento de operarse.

Cabe preguntarse:

1. ¢ Se superpuso la insuficiencia renal aguda sobre una crénica? No
hay elementos suficientes para diagnosticar una insuficiencia renal
crénica avanzada. No existi6 anemia y los rifiones eran de tamaiio
normal. Tedricamente es posible que existiera nefroesclerosis, ya que
la paciente bien pudo presentar hipertensién arterial. La asimetria renal
y la hipertension arterial podrian explicarse por estenosis del tronco de
la arteria renal derecha, pero dicho diagnéstico se confirma con
angiografia, que en este caso no se practico. Probablemente existié un
rinén nefroesclerético.

2. ¢ Cualfue la causa de lainsuficiencia renal aguda? Las causas mas
probables son alteraciones hemodinamicas, secundarias a insuficiencia
cardiaca, y embolias renales, bilaterales. Ademés, teéricamente pode-
mos agregar la glomerulonefritis aguda postinfecciosa y la enfermedad
tubular aguda.

Las alteraciones renales porinsuficiencia cardiaca se conocen desde
por lo menos 40 afios. Puede observarse microhematuria y proteinuria,
incluso de rango nefrético. Ambas alteraciones existieron en esta
enferma. Estos rifiones reabsorben sodio y agua con gran avidez,
estimulados por multiples mecanismos fisiopatologicos, que ahora no
alcanzaremos a detallar. Sin  embargo, en estos casos no existe
asimetria renal y rara vez la filtracion se compromete hasta un nivel
como el visto en esta enferma (3,2 mi/min.). En ellos cae la perfusién
mucho mas que la filtracién, ya que presentan una acentuada
vasoconstriccion arteriolar eferente. En otras palabras, sube la fraccion
de filtracion.

Es posible que existiese una enfermedad oclusiva arterial bilateral
con infartos. La cintigrafia y el nivel de LDH plasmatico muy alto lo
sugieren fuertemente. El nivel de LDH urinario, aunque dificil de
interpretar, podria haber ayudado, ya que sube notablemente en los
infartos renales.
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La glomerulonefritis aguda es dificil de sostener. Se sospeché y
buscé basandose en la hipertension arterial, el sedimento urinario yla
descompensacion inicial. Se determinaron titulos de antiestreptolisina
O y niveles de complemento C3 y C4. El complemento fue bajo, pero
sélo se determiné una vez, al ingreso, y su nivel puede explicarse
también por compromiso hepatico.

Es posible encontrar enfermedad tubular aguda después de horas o
dias de hipoxemia e isquemia renal. Sin embargo, ella no explica
muchas otras alteraciones, como proteinuria, microhematuria,
hipertension y asimetria de perfusién renal, por lo que me parece
improbable.

En consecuencia, desde el punto de vista nefrol6gico, la enferma
probablemente sufrié los cambios hemodinamicos renales propios de la
insuficiencia cardiaca descompensadaytal vez una enfermedad oclusiva
arterial renal, con mayor compromiso derecho que izquierdo.

Dra. Sandra Braun: La indicacién quirlrgica en esta enferma estaba
Justificada. Los pacientes con estenosis mitral en capacidad funcional Il
tienen una sobrevida de 55% a los cinco afios, que desciende a un 15%
con una capacidad funcional grado IV. Si consideramos que la paciente
que hoy nos preocupa tenia una serie de otros problemas, podemos
concluir que su pronostico eramas ominoso ain. Frente aesto, la cirugia
©s una alternativa quc ofrece una esperanza.

Hay que reconocer que operar a esta paciente también tenia riesgos,
ya que el reemplazo mitroadrtico puede tener una mortalidad elevada.
Si la capacidad funcional es grado IV, ella puede llegar a un 40%,
falleciendo por bajo gasto cardiaco. Si la cirugia tiene éxito, la sobrevida
alos cinco aros es de 73%, contra un 55% de la evolucion espontanea.
Por lo tanto, aunque los riesgos son elevados, la estadistica tiende a
favorecer la indicacion quirurgica.

¢Se habra llegado tarde? Este punto es muy importante, ya que
mientras peor sea la capacidad funcional, el prondstico se ensombrece.
Otra pregunta que surge es por qué no se efectud una coronariografia.
Seguramente se consider6 que la probabilidad de encontrar lesiones
criticas era baja, y ademas se evité aumentar el riesgo de dario renal por
uso de medios de contraste radiol6gicos. Dr. Irarrazaval, ¢cémo vio
usted la operacion?

Dr. Manuel José Irarrazaval (cirujano cardiovascular): Creo que
cuando el problema fundamental es hidraulico, la cirugia anda muy bien.
Cuando se agregan otros problemas, como dafo del miocardio, insufi-
ciencia hepatica, renal, y otros, los riesgos aumentan progresivamente.
En el postoperatorio la paciente desarroll6 un-estado de bajo gasto
cardiaco. ;Qué paso?. Es posible que hubieran ocurrido complicacio-
nes, tales como un infarto al miocardio secundario a una embolia
coronaria o a una lesién de una coronaria por un punto. También es
posible que la proteccion al miocardio durante el tiempo de clampeo de
la aorta haya sido insuficiente.

Producido el bajo gasto cardiaco, se agregé unaisquemia mesentérica.
Aungue pudo ser secundaria al déficit de perfusion general, habria que
considerar la posibilidad de una embolia mesentérica y el efecto de
drogas vasoactivas, como la dopamina.

Dr. Ricardo Zalaquet (becado de cirugfa): No creo que la paciente
haya tenido un infarto al miocardio y si que la elevacion enzimatica esta
en relacion a la cirugia misma. Creo, mas bien, que lo fundamental fue
el estado de bajo gasto cardiaco.

Dra. Sandra Braun: Corresponde ahora que presentemos los diag-
nosticos antes de dar la palabra al patélogo. Ellos son:

— Enfermedad reumética inactiva con secuelas valvulares.

— Insuficiencia cardiaca.

— Recambio de las valvulas mitral y aértica, méas una plastia de la valvula
adrica.

— Fibrilacién auricular.
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— Intoxicacion digitalica al ingreso — Embolias trombéticas multiples de arterias renales, bilaterales, y de

— Insuficiencia renal aguda asociada a posibles embolias renales. la arteria renal, mayor a derecha, en organizacion. Infartos renales
— Colelitiasis. extensos, bilaterales, con signos de organizacién incipientes (Figu-
— Infarto al miocardio perioperatorio. ras 3y 4).
— Infarto esplénico.
RESULTADO DE LA NECROPSIA - Signos morfoldgicos de shock.
SN — Gastroenteropatia isquémica extensa: acentuada alteracion isqué-
Dr. Benedicto Chuaqui (patdlogo): Los diagndsticos encontrados mica, con necrosis de la mucosa (Figura 5).

en la autopsia son los siguientes: - Colelitiasis. Colecistitis cronica inespecifica.

— Recambio valvular mitral y tricuspideo por prétesis mecanicay plastia — No se encontro infarto del miocardio.
de la valvula aodrtica (Figura 2).

— Miocarditis reumatica: infiltrado linfoplasmocitario leve y por histioci- Dr. Eugenio Marchant (comentarista postnecropsia): Una de las
tos, en partes con aspecto de cicatrices fusiformes compatibles con principales ensefianzas que debemos sacar de este caso se refiere ala
miocarditis reumatica; se reconocen nodulos de Aschoff con dege- importancia de una indicacién precoz de la cirugia. Su tardanza ensom-
neracion fibrinoide y células de Anitschkoff. brece el pronéstico.

— Hipertrofia cardiaca global, de predominio ventricular izquierdo, Este tipo de situaciones las volveremos a enfrentar en el futuro,
concéntrica. aunque hay que reconocer que ha disminuido la frecuencia con que

— Signos de insuficiencia cardiaca (induracién rojo morena pulmonar, estos pacientes llegan a operarse en condiciones de deterioro tan
induracién cianotica hepatica). avanzado. En ese sentido ha ocurrido una mayor concientizacién entre

. los médicos.

Figura 2. Corazon con prétesis mecanica tipo Starr Edwards en
la mitral. Valvula aértica con velos engrosados y retraccién.

Porla autopsia vemos que la causa de muerte fue una falla de bomba,
que venia desde antes de la operacién. Debido a la prétesis tricuspidea.
no se pudo monitorizar conun catéter de Swan Ganz en el postoperatorio.
lo que habria permitido medir el gasto cardiaco, que seguramente
habriamos encontrado muy bajo. Esto termind condicionando una grave
enteropatia isquémica. No se encontré un infarto agudo al miocardio.

En el miocardio se encontraron signos de miocarditis reumética,
incluso con nodulos de Aschoff. Es dificil evaluar el rol que pudo tener
este hallazgo en la evolucién de la paciente, ya que en realidad el
infilirado era leve.
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Figura 3. Rinodn de-
recho con infartos y
embolia en |a arteria
renal (flecha).

Figura 4. Corte de la arteria
renal ocluida por embolia
| trombdtica en organizacion
Van Gieson-elastica. 32 X.

Figura5. Enteropatia
isquémica extensa.
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