TRUNCUS ARTERIOSO. DESCRIPCION DE UN CASO
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INTRODUCCION

El truncus arteriosus es una cardiopatia congénita ciandtica compleja con flujo pulmonar
aumentado. Se define por la existencia de una comunicacién ventriculo-arterial inica que da origen a
las arterias sistémicas, pulmonares y coronarias. El tronco arterial comin se encuentra acabalgado
entre ambos ventriculos y se asocia siempre a una comunicacion intraventricular'.
CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varon de 54 afios con antecedentes de hidrocefalia congénita e
infecciones de repeticién en la infancia. A los 31 afios inicid clinica de disnea de esfuerzo y se
diagnostic6 por ecocardiografia de tronco arterioso tipo |. El cateterismo derecho mostré resistencias
pulmonares totales de 12 UW y un QP/QS de 2’44. Se descartd correccion quirtrgica. El paciente
mantuvo EF 1I-II/IV con un ingreso por descompensacion secundario a taquicardia auricular. El
tratamiento de mantenimiento se realiz6 con acido acetilsalicilico, losartan, amiodarona, furosemida,
espironolactona, flebotomias periddicas y oxigeno domiciliario.

Quince dias antes del ingreso presentd un empeoramiento de la disnea hasta hacerse de
reposo y edematizacion progresiva. La analitica al ingreso mostré creatinina 1’8 mg/dl, urea 139
mg/dl, Na+ 124 mEg/L, Bilirrubina 8.1 mg/dL, hematocrito 66%, hemoglobina 21’7 g/dL, INR 3’22 y
trombopenia de 92000/mm®. La saturacién de oxigeno fue del 72%. En el ECG se observé una
taquicardia auricular a 200 Ipm con conduccion A-V 2:1, bloqueo completo de rama derecha (AQRS
171mseg), crecimiento ventricular derecho y hemibloqueo del fasciculo anterosuperior izquierdo. La
radiografia de térax objetivd cardiomegalia, derrame pleural bilateral y aumento del tamafio de ambos
hilios. Se instaurd tratamiento con O2, diurético e inotropos en perfusion, espironolactona, digoxina y
enoxaparina profilactica. El cuarto dia de ingreso empeord su disnea con desaturacion importante,
oligoanuria y taquicardia auricular con conduccion 1:1 presentando parada cardiorrespiratoria no
recuperada tras intento de reanimacion cardiopulmonar. La necropsia mostro las alteraciones propias
de esta cardiopatia (figura 1) y se pudo observar la existencia de multiples émbolos de gran tamafio
en ambas arterias pulmonares principales y secundarias con imagen macroscopica de infartos

pulmonares.



DISCUSION

El truncus se subdivide en tres tipos segun sea el origen de las arterias pulmonares (figura 2).
Puede asociarse a anomalias de la aorta, arterias pulmonares y/o coronarias. La valvula truncal suele
ser tricUspide, pero puede ser bi- o cuatricispide (figura 3). Puede ser insuficiente en un 10% de los
casos 0 estendtica en un 15%. En el neonato la cianosis es minima debido al flujo sanguineo
aumentado por las resistencias vasculares bajas, pero va haciéndose mas evidente a medida que se
elevan las resistencias pulmonares. Los sintomas de insuficiencia cardiaca progresan de tal manera
gue la mayoria de muertes por insuficiencia cardiaca ocurren en el primer afio de vida. Esta
cardiopatia debe ser contemplada entre el diagnostico diferencial de las cardiopatias congénitas
ciandticas con hipertension pulmonar. La ecocardiografia y resonancia confirman el diagnéstico
(figura 4). El tratamiento es la correccién quirtirgica precoz en los dos primeros meses de vida' o el
trasplante cardio-pulmonar en edades adultas.’

Se ha descrito la presencia de trombosis de arterias pulmonares en el sindrome de
Eisenmenger (10%); la etiologia es multifactorial: embolismos, alteraciones del endotelio, estado de
hipercoagulabilidad por hiperviscosidad sanguinea'®. Por otra parte, el tratamiento/profilaxis con
anticoagulacion o antiagregacién es controvertido dado el estado prohemorragico que presentan por
anomalias de los factores de coagulacion y disfunciones plaquetarias. No hay consenso actualmente
en administrar anticoagulacién aunque esta contraindicada ante hemoptisis recurrentes*®.

En nuestro caso, la trombosis arterial pulmonar generd un cuadro de shock cardiogénico sin
respuesta a drogas vasoactivas de dificil tratamiento debido a las alteraciones de la hemostasia

basal, que desembocé en la muerte del paciente.
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PIE DE FIGURAS

Figura 1. Izquierda: Tronco comun acabalgado del que nacen, a la derecha de la imagen, el tronco
arterial pulmonar y, a la izquierda, la aorta y los orificios de salida de los tronco supraaérticos.
Derecha: Comunicacion interventricular.

Figura 2. Tipos de truncus. Tipo | 0 comun (60%), del vaso truncal nace un tronco pulmonar que va a
dar ambas ramas. Tipo Il, salen por separado de la cara posterior del tronco comun. Tipo Ill, ambas
arterias nacen de las caras laterales del vaso.

Figura 3. Izquierda: imagen de cardiorresonancia que muestra la valvula truncal tricispide. Derecha:
valvula truncal del corazén explantado.

Figura 4. Izquierda: imagen de RNM cardiaca en plano de corte de dos camaras a nivel del tracto de
salida del ventriculo izquierdo en la que vemos el tronco arterioso, la salida del tronco pulmonar de la
cara posterolateral izquierda del vaso comun, la arteria pulmonar derecha y la aorta. Derecha: Corte
de dos cadmaras que muestra la comunicacion interventricular membranosa y la hipertrofia

biventricular.
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