Paciente de 15 anos que presenta
episodio de lipotimia y
palpitaciones - 2011

Dra. Laura Portillo

Paciente 15 afos, sin antecedentes cardiologicos, jugador de hockey sobre patines, que
concurre a la consulta con cardidlogo por episodio de lipotimia precedida de palpitaciones

de corta duracion. . _
Se realizé Ecocardiograma en el que se observa leve dilatacion VD.

¢ Impresion diagnostica?
¢, Conducta?

Laura Portillo
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OPINIONES DE COLEGAS

Prezada Laura: o tragado mostra um ritmo atrial ectdpico baixo: Ondas P negativas nas
inferiores e positiva em aVL Provavelmente proxima o na unido.

Por momentos parece existir uma dissociagéo isorritmica com ondas P muito proximas do
QRS em V1 e mais tarda mas afastadas. Isto ocorre em ritmo da unido por ativar quase
concomitantemente atrios e ventriculos.



Chama a atencdo um padréo tetrafasico em V1 do tipo RSR’S’. Este padréo pode ser
visto na regido trabecular de VD (V2-V3) registrando-se em V1 poderia assinalar uma
SVD desta porgéao do VD.

Pela regido do VD predominantemente sobrecarregada a SVD pode ser:

* Regiao trabecular que se manifesta em V2 e V3.

* Regido paraseptal direita baixa que se manifesta em: V3 e V4.

* Parede livre do VD que se manifesta em: V1 a V4.

* Regiao basal, infundibular, via de saida do VD ou crista supra-ventricularis que se
manifesta em: aVR.

* Via de entrada do VD que se manifesta em: V4R, V5R e aVF .

Como o ECO revelou leve dilatagdo do VD é fundamental excluir displasia arritmogénica
de VD
¢,Como? Y ¢porque?

1) Porque esta entidade ocorre com freqiiéncia na adolescéncia em atletas. Trata-se de
uma doenca genética autossémica dominante ou raramente recessiva com tipica
substituicao fibro-gordurosa do VD no assim chamado tridngulo da displasia (entre apex,
Via de entrada e via de saida).

Na Europa em especial na regido de Véneto e na ilha grega de Naxos € a primera causa
de morte subita entre atletas superando nestas regides a cardiomiopatia hipertroéfica.

2) E fundamental uma boa anamnese porque historia familiar esta presente em 30% a
50% dos casos.

3) Nesta entidade palpitacbes sao as queixas mais freqientes como ocorrera neste seu
caso.

4) O padréao de bloqueio incompleto do ramo direito que esta adolescente poderia ter
(padréo polifasico em V1) se observa em 15 a 18% dos casos de DAVD.

5) No observo ondas epsilon que poderiam raramente observar se

6) As ondas T ndo sao negativas nas precordiais direitas.

7) Nao encontro sinais de bloqueio parietal em precordiais direitas.

8) Fundamental seria solicitar um Holter que em caso de DAVD poderia eventualmente
mostrar extrasistoles o TVM com padrdo de BCRE. Si esta tivessem eixo superior € um
forte indicardor de cardiopatia estrutural

8) Interessante e barato seria realizar um SAECG para procura de potenciais tardios que
sao frequentes nesta entidade.

9) Exame do RNM seria interessante se tivesse o recurso porque poderia mostrar o brilho
caracteristico consequéncia da infiltracdo gordurosa. Um aumento do sinal de intensidade
na parede do VD, alteragbes ma movimentacéo da parede,etc.

Mas estatisticamente esta adolescente pode nao ter nada como primeira possibilidade.
Mas néao devemos ser lenientes e minimizar as queixas e os dados.

Dr. Andrés R. Pérez Riera

Estamada Dra. Portillo: gracias por el envio de tan interesante ECG.

1. Ritmo presenta ritmo auricular bajo que alterna con RS normal e impresiona disociacion
isorritmica; en V1 se observa como los intervalos PR se prolongan y hasta se fusionan on
el QRS. En DIl latido de la unién. Los latidos de escape auricular interpreto son por su
bradicardia sinusal el comando esté a una frecuencia superior al ritmo sinusal de base.

2. Eje eléctrico a 100 grados. BCRD con patrén trifasico en V1 (¢ colocacion baja del
electrodro explorador?) ya que se observa variaciones de la profundidad de la misma en
el 2 y 4 latido (variacion respiratoria posicional?). Como refiri6 el maestro Perez Riera
concuerdo con que no presenta onda epsilon.

La duracién del QRS en V1 y V5 son similares lo que tampoco me hace pensar en
displasia.

3. ¢ Qué diametros le han referido de todas las cavidades cardiacas? ¢ CIA han
descartado aunque no impresiona? ; Tiene mala funcién ventricular derecha?

Concuerdo con RMN para descartar ARVD aun sin encontrar criterios mayores para la
misma.

Realizaria ergometria y Holter en busca de arritmias.



Saludos

Martin Ibarrola

Con todo respeto Dr. Andrés agregaria una Ergometria que nos podria brindar informacion
del ritmo durante el ejercicio, si toma el comando el nodo sinusal, que comportamiento

muestra durante el esfuezo.

Igualmente pediria completar datos del ECO: presiones pulmonares, funcion ventricular

derecha, septum paradojal?? funcion y medidas del VI.

Gracias.

Ricardo Paz.
Sgo del Estero.

Queridos maestros, jya empezamos a deleitarnos con sus apreciaciones!
Conseguire los datos exactos del Ecocardiograma.
La RMN esta pendiente, se realizara esta semana.

El Holter no presentd arritmias, a destacar que durante el mismo (48 hs) el paciente se

mantuvo asintomatico. Adjunto los informes que dispongo.

Saludos!!!

Laura Portillo
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Max Taquicardia: 129 [LPM](10:32:43) | EV Pares: 0| SDANN indice: 140,63 [mSeg)
FC Media: £3[LPM) | EV Bigeminadas: 0| SONMindice: 109,38 [mSeg)
FC minima: 38[LPM](05:25:52) | EV Trigeminadas: 0| rMSSD: 69 48 [mSeg]
FC méxima: 135 [LPM] (0%:16:55) | EV Tripletas: 0 | Nnso: £590.00
Total de Latidos: 55099 | Total de Tagquic. V: 0| phiNSd: 820
Potencia Total: 4288174
Segmento ST | ESV | Pausas y QT
Canal 1 total min §T: O[min) | Total de ESV: 28 | Pausas > a 2500 [mSeg): o
Canal 2 total min ST: O[min] | ESV Pares: 0 | Pausa més larga:
Canal 3 total min 5T: O[min] | ESV Bigeminadas: 0| Maxima QT: S35 ([mSeg] (05:27.44)
ESV Trigeminadas: 0| Méxime QTe: 855 [mSeg] (03: 18:50)
ESV Tripletas: 1]
Total de Taguic. SV: 0
o L
[28/04/11 09:16:53 “FC Max 135 LPM~ 122 [LPM] 25.0 [mm/seg)
460 | 460 | |960] 453 | 1453 | |4a5| [ma5 (a5 |43 | |4Bo | [4ad | |4d4 508|531 504 672/
il haA s 'llza 13 (iiz | [is ;134 134 P.}z tu’ﬁ hz Iiza 118 [n; 101 Sy
r."-'n. 1'{" 1 b 1If . v "1‘- = --.;.'- i .'.Ir * - 'u"' = '-_-"' i 4 'L "1-."” i"" L “';F IS EE . S e l
R | | 7 1 | T i . | 1 5§ {mamimv}
‘_.’ v \ ~ly 1y __ y Y U ! il f | ulf ¥
[ ] 50 [mnimb]
bt ot o \._JI- R B T T e T P PR P B "J.J CE 0 g
| ! § % }
f I | | ] i I 1 i V i i |
|N |N [N EN N N *N [N N N EN iN. |H. N [N |N
gl =i [ A I
| ‘| |,’ L‘ |, i\ I ! R l,b»—.rillrl»f‘r = A J,—‘ J',lr
]. i |’JJ-'-"\1:|l'.t= II 1- "li.'-‘-l;f' -u-.I__I l,.r-\f.‘» T .'r‘r “rqal -lr!t—_.
Al AT YR T e DRI 1111
LR TR P AN Y ! A
29/04/11 01:25:03 “Bradicardia 44 LPM {smo{ugjr 52 [LPM] 25.0 [mmiseg]|
1817 [1367 Tz [112s 50 [ I B |
1| 37 43 T3 |53 61 67 S0{mavm
A I = T m ! A 13 e B AT BE
it T — R, T S ) R PR | L, oy " S S SRR, ) ] O R O B | 9 L Y S Pt ERH Lol
| f|
= b | { i il 7 ! 5 0fmmving
A ] | Lo B La Iy | LA o P B Y
ks - I -'- - ———————e | h - p—— L et b -—\.\_,"| - hs - .__Jl’ e + _.."J
I | i J ! ¥
o i ! I 50[mmmg
N e VR i Ex PR B 3 B e T B B e B | -f.._,___] e
it 1] i
N N N N N |
pAray P P P L e I
l.w,.jr‘ffj;j( [ — g A ﬁlTH,
23 1 o I e I o o 0 0 palabras 3 ey e B o e By
[ 5 P o e e e o i i VRN i (o i (S (e o O

Comentario del adolescente de 15 anios

Segun mi experiencia es un ritmo parasistolico auricular izquierdo En DIll se ve un latido
sinusal bloqueado y el siguiente latido es un latido de fusién del sinus y del ritmo atrial
Con sinus taquicardia el ritmo sinusal toma el comando

Con respecto las ondas S, s, profundas en V2, y V3 yo la denomino" remodelacion
exceéntrica posterior fisioldgica".

Este fendmeno se ve frecuentemente en los varones en la maduracion sexual, y muy raro,
por no decir nunca, en mujeres con maduracion sexual.

En esta remodelacién tienen un rol principal las hormonas sexuales

¢,Como funciona el androgeno? El androgeno es un estimulador de hipertrofias
fisiologicas

Hay 2 factores que producen hipertrofia fisiologica Una son las substancias adrenérgicas
que actuan a travez de los receptores alfa 1 que usa la via Gq, y el segundo es el



andrégeno, que los receptores estan en el nucleo, como son solubles en grasa pasan
directamente la membrana doble.

Estos 2 factores producen una hipertrofia fisiolégica, aumentando la longitud del miocito,
produciendo sarcoOmeros verticales, de esta forma aumentan los potenciales
electrotonicos, y se expresan en el ECG

A diferencia de los beta 1 efectores, la angiotensina 2, endotelina 1 que usan la misma via
de receptora G abc, y producen aumento de sarcomeros en forma transversal y, como asi
también producen apoptosis y estimulan los fibroblastos que segregan colageno |
finalmente fibrosis de la matrix externa.

En el primer caso, debido al nivel de andrdégeno, los complejos se hacen mas evidentes,
llegando al maximo entre los 18 afos y 40, después de los 50 anos los complejos se van
achicando, aumentando Unicamente cuando aparece hipertrofia patoldgica.

Esta concepcion tiene importancia clinica.

Las hipertrofias fisiol6gicas y el comienzo de la s hypertrofias patoldgicas lo descubre el
electro y no el ecocardiograma; el eco descubre las hipertrofias patolégicas.

También es importante sefialar que cuando las hipertrofias fisiologicas son muy
acentuadas, existe el fendbmeno de hiperquinesia la zona con hipertrofia excéntrica
fisiologica Las hiperquinesis exigen un aumento de flujo coronario

Pero como sabemos que la circulacion coronaria tiene muchas variadades anatémicas , y
se la hiperquinesia esta en una zona de irrigacion pobr , no bien desarrollada, producen
dolor precordial, disnea al esfuerzo o en sinus taquicardia.

En fin este tema da para mucho mas.

Un fraternal abrazo
Samuel Sclarovsky

La RMN ha salido normal, ;qué conducta tomarian?
Saludos

Laura Portillo

Estimada Dra. Portillo: tiene ergo normal, Holter sin arrtimias. RMN cardiaca que ha
descartado displasia de VD y miocardiopatia no compactada (no impresionaban ninguno
de estos diagndsticos previamente), el unico diagnostico diferencial que queda en
consideracion es una TPSV desencadenada por el ejercicio.

Dado que s6lo ha sido un episodio y no refiere otros lo dejaria retornar a la actividad fisica
habitual.

Si presenta sintomas similares nuevamente frente al ajercicio, lo derivaria a ser evaluado
por electrofisidlogo y este decidiera con referencia a los sintomas (si repite episodio), EEF
y descartar TPSV.

Aguardo la opinién de los especialistas en esto, si frente a un solo episodio sugestivo pero
no confirmado realizarian estudio invasivo u optarian por una conducta conservadora,
como la sugerida por mi.

Un saludo

Martin Ibarrola

Querido Martin, comparto todo lo sugerido por vos, excepto lo el EEF, lo podemos discutir,
ya que hasta ahora no hay nada registrado ni sintomas invalidanes, yo diria dejémoslo en
paz y no lo enfermemos, aun no entendi cual fue el motivo de la RMN, algo me perdi en el
medio y si es asi pido disculpas, pero parece que este jovenesta sano y seria bueno no
enfermarlo, saludos

Francisco Femenia



Gracias por el comentario querido Francisco, no sugeri el EEF sino el alta para practicar
deportes. Mi opinién era si al retornar a la actividad fisica repitia episodios, simplemente.
Un abrazo

Martin Ibarrola




