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CASO CLINICO

Anticoagulacion y deterioro
delafuncion ventricular

Cecilia Perel?, Sebastian Ameriso?, Mario Embon?, Claudio Pensa?, Marcel o Casey®

Paciente de sexo masculino, caucésico, de 75 afios de edad,
con antecedentes de hipertension arterial de larga data con
adecuado control de la misma, by pass coronario en el afio
1997 y polineuropatia axonal cronica. Sin antecedentes ce-
rebrovasculares, ni enfermedad renovascular. No presenta
antecedentes de abuso tabaquico, alcohdlico o de drogas.
Medicado con enalapril 10 mg/dia, bisoprolol 5 mg/dia, AAS
100 mg/dia, amiodarona 200 mg/diay atorvastatina 40 mg/
dia

Bajo seguimiento con un facultativo, el paciente refiere pre-
sentar palpitaciones motivo por el cual se solicita un estu-
dio Holter de 24 horas. Durante el mismo, presenta una ta-
quicardia ventricular (TV) sostenida sin correlacion clini-
ca. También, se le realiza un ecocardiograma 2-D que evi-
dencia disfuncion severa del ventriculo izquierdo (V1) y
estudios de perfusién que son negativos paraisquemiamio-
cérdica. Por tal motivo, se decide la colocacion de un car-
diodesfibrilador implantable (CDI).

A los 7 dias de haberse colocado el CDI, el paciente consul-
ta a su médico de cabecera por referir una dificultad en la
marcha que se inicié de manera abrupta, interpretandose
como ataxiade lamarcha, y ante la sospecha de un acciden-
te cerebrovascular (ACV) de origen cerebel 0so se decide su
internacion. Durante lamisma, se le realizaron los siguien-
tes estudios:

El electrocardiograma evidencio ritmo sinusal a 65 latidos
por minuto.

La TAC de cerebro sin contraste comprobd una hipodensi-
dad cortico-subcortical en la profundidad del cerebelo, sin
evidencia de hemorragia (Figural, 2y 3).

El ecotranscraneano mostré multiples sefiales compatibles
con HITS (High Intensity Transient Signals) en la circula-
cion cerebelosa.
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El eco Doppler carotideo revel 6 un ateroma fibrocondroide
tipo 111 sin compromiso hemodindmica a nivel de la car6ti-
dainterna o del bulbo carotideo.

El eco Doppler cardiaco mostr6 aquinesia apical e hipoqui-
nesia difusa, VI con severa dilatacion con una fraccion de
acortamiento del 20% y una fraccién de eyeccion (FE) del
12%; ambas auriculas y ventriculo derecho dentro de di-

Figura 2. Tomografia axial computada de cerebro.

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org



INSUFICIENCIA CARDIACA 90 C Perel y col.
Vol. 2, N® 2, 2007 Anticoagulacion y deterioro de la funcion ventricular

mensiones normales.

El ventricul ograma radi oi sotGpico arroj6 unafraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo (FEV) en reposo por técnica de
Simpson del 11% (Figura4y 5).

El paciente fue derivado al servicio de hematologia donde se
interpretd el cuadro como ACV isguémico cardioembdlico,
iniciandose tratamiento anticoagulante, por € cual se admi-
nistr6 heparina de bajo peso molecular: enoxaparina ajustada
al peso corpora (1 mg/kg/SC) cada 12 horas, conjuntamente
asociado a acenocumarol con el objetivo de alcanzar un rango
internacional normatizado (RIN) > a 2.

El paciente evolucion6 favorablemente tras el tratamiento
médico, retrogradando | os sintomas, permaneciendo sin secuela
neurol dgica, tanto motora como sensitiva ni dismetrias.
Previo al alta, se realizaron nuevamente estudios complemen-
tarios de control, tanto ecografiatranscraneana, la cual identi-
fico una sola sefial embdlica, como una TAC de cerebro que
no evidencié nuevas imagenes isquémicas.

Dado que el paciente presenta severadisfuncion del VI, sede-
cidié continuar crénicamente con el tratamiento anticoagul an-
teviaoral.

Discusion

L os pacientes con miocardiopatia dilatada e insuficiencia car-
diaca cronica (ICC) tienen un riesgo tromboembdlico incre-
mentado.

La fisiopatogenia del tromboembolismo de este subgrupo de
pacientes esta sustentada en 3 factores: anomalias en €l flujo,
anomaliasen lamotilidad y, por Ultimo, anomalias del compo-
nente sanguineo® con una deficiente actividad endotelial®.

amplituda
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Figura 4. Ventricul ograma radioisotopico. Figura 5. Ventricul ograma radioi sotopi co.
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I keda® estudi6 17 pacientes portadores de miocardiopatiaidio-
patica con ritmo sinusal y sin antecedentes tromboembdlicos
previos con parametros de activacion trombinica, fibrinopép-
tido A y complejos trombina-antitrombina (T-AT), y plaqueta-
ria (factor 4 y beta tromboglobulina), comparandolo con una
poblacién de individuos normales. La activacién trombinica
esta presente en estos pacientes*® y ademas, esta correlaciona-
dapositivamente con el volumen de fin de diastole del V1. Por
otra parte, hall6 que el patron de actividad trombinica es simi-
lar alo observado en lafibrilacién auricular (FA).

En lainsuficiencia cardiaca (IC) y en la dilatacion del VI, se
halla un medio protrombético que predispone a eventos atero-
trombdticos asi como a eventos embdlicos.

El riesgo de tromboembolismo tiene una correlacion directa
con el grado de dilatacion ventricular, el cual se asocia con
niveles elevadamente anormales de marcadores hemostéti cos
(fibrinopéptido A y complgjo trombina-antitrombina I11)®.

El estudio SAVE’ demostré una tasa de 1,5 eventos/100 pa-
cientes anuales, siendo €l grado de disfuncién del VI un mar-
cador de riesgo, pues aquellos pacientes con una FE < 28%
duplicaron el riesgo embdlico.

El estudio SOLV D demostro que la utilizacion de acenocuma-
rol en los pacientes con disfuncién sistélica del VI, se asocia
con mejoriaen la sobrevida, unareduccion en lamortalidad, y
esto no se ve modificado por sexo, edad, etiologia, clase fun-
cional, avalando la utilizacion de tratamiento anticoagulante
con FE < 35%°.

En el ensayo PROMISE®, aquellos con FEV I < 20% presenta-
ron una tasa embdlica de 3,3% versus 0,6% (p<0,05) los por-
tadores de FEVI > 20%.

Pocos son |os ensayos randomi zados en este grupo de pacien-
tes, y la mayoria presentan bajo nimero de pacientes inclui-
dos.

El ensayo WA SH*, seglin los autores, no hall6 evidencias para
sostener €l uso de warfarinaenlalC.

El ensayo WATCHY, primer estudio prospectivo que se desa-
rroll6 para evaluar antitrombaticos en los pacientes con IC y
ritmo sinusal, fue abruptamente interrumpido y el Unico ha
Ilazgo positivo fue un incremento en el nimero de hospitaliza-
ciones por ICC en el grupo AAS comparado con warfarina
(p<0,01).

Existe otro ensayo en curso llamado WARCEF que compara
warfarina con AAS aungue con claras dificultades de enrola-
miento.

En conclusién, la IC es una patologia con claro riesgo trom-
boembdlico, debido a anomalias tanto estructurales cardiacas
como aun perfil trombogénico, siendo el grado de disfuncion
del VI € principal factor de riesgo tromboembdlico.

Esdificil emitir recomendaciones regladas para el uso de anti-
coagulantes orales en este grupo de pacientes en ausencia de
claras evidencias bibliogréficas, salvo lacoexistenciadelaFA
o lapresenciade un trombo en el VI.

Es de hacer notar que las limitaciones de todos estos andlisis
son importantes y uno debe recurrir a las evidencias de ensa-
yos randomizados para establecer algun grado de recomenda-
cion.
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Pareceria [6gico sugerir €l uso de anticoagulacion en los pa
cientes con peor clasefuncional o mayor deteriorodel VI (FEVI
20-30%); siendo ésta una sugerencia de expertos aun no sufi-
cientemente basada en evidencia bibliogréfica (clase I1).

En este caso clinico, se presento un paciente con ACV car-
dioembdlico, que luego de realizarse los diferentes estudios
complementarios se descart6 |a posibilidad de otrafuente em-
boligena, que no sealadisfuncion ventricular.

En el ACV agudo, existen dos posibles enfoques terapéuticos
con respecto a tratamiento antitrombdtico: la primerade ellas
serialaanticoagul acién precoz, es decir dentro delas primeras
48 horas de comenzado el cuadro isquémico, y la segunda po-
sibilidad es la de anticoagulacion luego de las 48 horas de co-
menzado el cuadro clinico, y habiéndose descartado la trans-
formacion hemorragica mediante TAC de control.

En nuestro caso clinico, el accidente i squémico presentabauna
evolucion de una semana, motivo por el cual la decision tera-
péutica fue la administracién inmediata de heparina hasta al -
canzar un rango adecuado del RIN.

Lapresenciade evento neurol 6gico bajo el tratamiento antiagre-
gante con AAS demuestra lainsuficiente proteccion antitrom-
béticadelaAAS, dado que laestasisy la activacion trombini-
caque se generaen ladisfuncion severadel VI requiere de un
tratamiento antitromb6tico mayor que la simple antiagrega-
cion plaguetaria.

La decision de un tratamiento anticoagulante por un tiempo
indefinido esta determinada por la persistencia del factor des-
encadenante, como en este caso, la disfuncidn ventricular.
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