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Dolor toracico y bloqueo de rama izquierda sin
isquemia miocdrdica

Sr. Director:

La aparicién de bloqueo de rama izquierda (BRI) coincidiendo
con dolor torécico no siempre es indicativo de enfermedad coronaria
(1). Se denomina BRI doloroso a la presencia de dolor toracico, BRI
y ausencia de enfermedad coronaria subyacente. Destacamos la
importancia de la sospecha clinica de esta entidad en la que los epi-
sodios de dolor se deben a la aparicién de BRI y no a una situacién
de isquemia miocdrdica por afectacién de la macrocirculacién coro-
naria, requiriendo por lo tanto, un distinto planteamiento terapéutico.

Mujer de 77 afios de edad sin antecedentes de inter€s que ingresé
por presentar episodios de dolor tordcico retroesternal opresivo no
irradiado y sin cortejo vegetativo acompafante, de aparicion con el
esfuerzo. La exploracién fisica mostré una tension arterial de
130/80 mmHg, ausencia de signos de insuficiencia cardiaca y tonos
cardiacos ritmicos a 70 latidos por minuto (Ipm) sin soplos ni extra-
tonos. El ECG, los niveles seriados de troponina I y el ecocardio-
grama no mostraron alteraciones. Se procedio a la realizacion de
ergometria con treadmill segin protocolo de Bruce con isétopos,
que se detuvo por dolor toracico coincidiendo con la aparicion de
BRI al superar los 85 lpm. Tanto el BRI como la sintomatologia
desaparecieron al bajar de 75 lpm, sin objetivarse alteraciones de la
repolarizacion en los latidos previos a la aparicién del BRI o poste-
riores a su resolucion. En la exploracién gammagrafica no se evi-
denci6 ningin tipo de alteracién segmentaria de la contractilidad.
Durante su estancia hospitalaria presentd varios episodios de dolor
tordcico coincidiendo con episodios de taquicardizacion eviden-
ciandose en todos los registros electrocardiograficos realizados
coincidiendo con el dolor, la presencia de BRI y desapareciendo los
sintomas al ceder éste (Fig. 1). La paciente fue diagnosticada de
bloqueo de rama izquierda doloroso frecuencia dependiente y se
procedid a iniciar tratamiento betabloqueante con buena tolerancia
clinica disminuyendo la frecuencia cardiaca media y la frecuencia
de los episodios de dolor.

La aparicién de BRI durante la realizaciéon de una prueba de
esfuerzo no es frecuente (en torno al 0,3%), y pese a que su causa
mas habitual es la presencia de cardiopatia estructural, funda-
mentalmente cardiopatia isquémica, en ocasiones las arterias
coronarias son angiograficamente sanas (1). La apariciéon de BRI
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Fig. 1. ECG con dolor: ritmo sinusal a 120 Ipm, BRI.

coincidiendo con dolor tordcico se denomina “BRI doloroso”. En
estos casos, el dolor suele aparecer coincidiendo con el primer
latido bloqueado, es habitualmente de menor intensidad que en la
angina, de caracteristicas atipicas, no se asocia a cortejo vegetati-
vo y comienza y cede bruscamente en relacién al inicio y resolu-
cion del BRI (1,2). Los pacientes habitualmente tienen menor
edad, menos factores de riesgo cardiovascular, y suelen alcanzar
mayor porcentaje de taquicardizacién en el momento de apari-
cion del BRI frecuencia dependiente, aunque estos datos no son
concluyentes (3). La fisiopatologia del mecanismo del dolor es
desconocida, si bien se han involucrado como posibles mecanis-
mos la existencia de alteraciones de la microcirculacion, del
metabolismo miocdrdico o la existencia de disinérgia en la con-
traccién ventricular (34). El problema fundamental de dicha
entidad es el descartar patologia estructural, fundamentalmente
insuficiencia coronaria. El inconveniente de la ergometria con-
vencional y de los estudios isotdpicos son los resultados falsa-
mente positivos. En la ergometrfa, la presencia de BRI impide la
correcta valoracion de la repolarizacion ventricular; aunque se ha
objetivado la ausencia de alteraciones de la repolarizacion en los
complejos previos a la aparicion del BRI y posteriores a su reso-
lucién en aquellos pacientes con coronariografia normal (2). Los
estudios gammagraficos no sélo resultan positivos en el caso de
enfermedad coronaria, sino en ocasiones también en aquellos
pacientes con arterias coronarias sanas debido a la aparicién del
BRI, mostrando defectos de localizacién apical, inferior, septal
y/o anterior, siendo €stos a veces irreversibles (5). Los pacientes
con normalidad en los estudios gammagréficos, asocian estudios
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coronariograficos sin lesiones angiogréficas en las arterias epi-
cardicas (1,6). La ecocardiografia de estrés es un método diag-
nostico eficaz (7). El tratamiento debe ir encaminado a intentar
disminuir la frecuencia de aparicién de BRI mediante la disminu-
cién de la frecuencia cardiaca para evitar los episodios de dolor.
Para ello se administran betabloqueantes o antagonistas del cal-
cio, aunque su beneficio clinico es escaso (2,8). Aunque un bajo
porcentaje de los pacientes puede evolucionar a bloqueo auriculo
ventricular de alto grado, depresion de la funcidn sistdlica ventri-
cular izquierda y se han descrito casos de muerte subita (2), el
prondstico en estos pacientes en cuanto a supervivencia es bueno.
No es infrecuente la evolucidon a BRI permanente, desaparecien-
do entonces los episodios de dolor toracico (1,2).

Concluimos destacando que no en todo paciente con dolor
tordcico que presente BRI coincidiendo con el mismo, subyace
una patologia de la circulacién coronaria, requiriendo de un dis-
tinto planteamiento terapéutico en ambos casos, y presentando
distintas implicaciones prondsticas.
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Sindrome febril de origen desconocido. Forma inusual
de presentacion de un caso de sindrome de Cogan

Sr. Director:

El sindrome de Cogan es una enfermedad inflamatoria crénica
de base autoinmune y mecanismo desconocido que habitualmen-
te afecta a adultos jovenes sin predominio racial ni de género. Se
trata de una entidad muy infrecuente, con una incidencia maxima

en la tercera década de la vida. Su presentacion clinica tipica es
en forma de queratitis intersticial y/o disfuncién vestibular y
auditiva (1). En ocasiones se asocia con vasculitis sistémica y
aortitis (2-3). En menos de un 5% de los casos, la manifestacion
inicial de la enfermedad es basicamente sistémica sin sintomato-
logia auditiva ni ocular.

Presentamos el caso clinico de un paciente diagnosticado de
sindrome de Cogan que debut6 en forma de sindrome febril de
origen deconocido.

Paciente de 16 afos sin antecedentes patoldgicos ni epide-
miolégicos de interés que ingresé en Medicina Interna para
estudio de un sindrome febril de dos semanas de evolucion, sin
signos ni sintomas gufa en relaciéon a la causa de la fiebre.
Antes del ingreso hospitalario su médico de familia, le prescri-
bié empiricamente amoxicilina-clavuldnico durante una sema-
na y posteriormente, al persistir la fiebre, claritromicina duran-
te los siguientes cinco dias, sin respuesta clinica. A su ingreso
se objetivé una temperatura axilar de 38,7° sin evidencia de
lesiones cutdneas, adenopatias palpables, visceromegalias ni
otros hallazgos semioldgicos.

La la analitica general destacé: VSG 52, Hb 10.9 g/dl, leu-
cocitos 9.620/dl. El estudio morfoldgico de sangre periférica
evidencié neutrofilia con desviacién izquierda (segmentados
81% con abundante granulacién téxica, cayados 1%, eosin6fi-
los 2%, basofilos 1%, linfocitos 11%, monocitos 3%, mieloci-
tos 1% y hematies en pilas de monedas, PCR 15, ferritina 293
ng/ml, siendo el resto del hemograma, coagulacién, pruebas de
funcién hepdtica y renal eran estrictamente normales. La TSH
y el estudio inmunolégico (ANAs, antiADN, factor reumatoi-
de, complemento (C3 y C4), proteinograma electroforético y
ANCASs) resultaron normales.

El Mantoux fue negativo (repetido en 2 ocasiones). Los
estudios microbiolégicos practicados fueron los siguientes:
3 hemocultivos seriados para bacterias y micobacterias, urino-
cultivo, coprocultivo y pardsitos en heces. Serologias frente
virus de hepatitis A, B y C, VIH, citomegalovirus, Epstein-
Barr, herpes simple 1, 2 y 6, adenovirus, Coxackie A 'y B,
Toxoplasma gondii, Treponema pallidum, Brucella, Clamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Ricketsia connori,
Borrelia burdorgferi y Coxiella burnetti fueron negativas. Las
radiograffas de térax PA y lateral y una ecograffa abdominal
fueron normales. La tomografia axial computarizada craneal,
de térax y abdomen tnicamente mostraban una muy discreta
hepatoesplenomegalia. Otras exploraciones realizadas con
resultado normal fueron un ecocardiograma transtoricico,
gammagrafia con Galio y una tomografia por emision de posi-
trones (PET)

A las tres semanas del ingreso el paciente persistia con fiebre
elevada (temperaturas superioriores a 38 °C) e inicié cuadro de
disminucién de la agudeza visual y auditiva. Se realiz6 una
exploracién otorrinolaringoldgica, incluyendo audiometria, que
informd de la existencia de una hipoacusia neurosensorial bilate-
ral. Se practicé un estudio de fondo de ojo que informé de la
existencia de edema de papila bilateral con exudados y hemorra-
gias bilaterales de predominio en ojo izquierdo. Estos hallazgos
motivaron la realizacién de una resonancia nuclear magnética y
angioresonancia craneales, resultando ambas normales. Dada la
normalidad de estas dltimas pruebas de imagen y la no exitencia
de sindrome meningeo, no se practicé estudio de liquido cefalo-
rraquideo.

Finalmente, por criterios de exclusién, tras descartar enferme-
dades infecciosas, autoinmunes y tumorales, dadas las alteracio-
nes descritas en el fondo de ojo y el trastorno neurosensorial
auditivo descrito, llegamos al diagnéstico de sindrome de Cogan.
Se inici6 tratamiento con prednisona a dosis de 1mg/kg/dia. El
paciente fue mejorando progresivamente, con desaparicién por
completo de la fiebre a los tres dias. La audiometria a la semana
de tratamiento describié apreciable mejoria de la hipoacusia. El



