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Introduccion

Durante los cinco afios de formacion en cardiologia, los residentes, ademas de su aprendizaje cli-
nico, técnico y teérico, adquieren conocimientos en la organizacion de un Hospital. Estos se basan
unicamente en la experiencia vivida en el lugar donde se han formado, y en algunos casos en ro-
taciones externas en otros centros. El conocimiento de la forma de actuar en diferentes hospitales
y de un funcionamiento distinto permite al residente tomar una visidbn mas amplia y romper la
creencia de que la unica organizacién valida es la que ha aprendido durante su residencia en el
servicio. Al mismo tiempo, al compararla permite tomar una visibn mas critica y objetiva de ésta.
Este fue el objetivo del Programa de Intercambio de Residentes que se inicid en el afio 2012 como
iniciativa del Comité de Residentes y de la Comisién de Formacion Continuada y en el que han
participado, en sus dos ediciones, 36 hospitales y mas de 130 residentes. Cada hospital recibia
varios residentes de Cardiologia de dos o tres centros durante dos dias de forma que pudiesen
conocer el funcionamiento de éstos en primera persona y compartir las diferencias y las similitu-
des.

Cada residente present6 en sesion clinica del Hospital de destino un caso de Sindrome Coronario
Agudo, haciendo especial énfasis en la organizacidon del proceso en su centro de forma que pu-
diesen debatirse las diferencias entre centros.

En este libro, presentamos esos casos clinicos para compartir esta experiencia con un mayor nu-
mero de personas y constituye un magnifico ejemplo del diagnostico, manejo y tratamiento del
Sindrome Coronario Agudo en Espana, presentado por los cardidlogos en formacion.

Esperamos poder repetir esta experiencia durante muchos mas afnos y extenderla al mayor niume-
ro de centros y residentes posibles.



Prélogo

La evaluacion de la calidad asistencial debe constituir el principal objetivo de todos los actos mé-
dicos individuales y, también, el prioritario de todos los sistemas de salud. La medida de sus indi-
cadores principales, su comparacion con referencias de calidad reconocidas, la transparencia de
los mismos tanto profesional como publica y acciones destinadas a mejorarla dentro de un pro-
grama de evaluacién continua son elementos basicos para ofrecer una medicina de calidad a los
pacientes. Sin embargo, nada de esto seria posible sin una formacién de excelencia de los profe-
sionales sanitarios responsables directo de la atencién a los pacientes, formacion que debe ex-
tenderse a lo largo de nuestra trayectoria profesional y formacién que deberia acreditarse de for-
ma obligada para poder seguir ejerciendo nuestra profesion.

La formacion de los profesionales sanitarios y en especial la formacion de especialistas esta regu-
lada por ley mediante el sistema MIR que sin duda ha sido uno de los elementos centrales de la
calidad de la medicina en Espafia. Dentro de la formacion especializada MIR, la formacion de es-
pecialistas en cardiologia debe perseguir forma profesionales de excelencia en la atencién a pa-
cientes con patologias cardiovasculares que incluye la prevencion, diagnéstico, tratamiento y es-
trategias de seguimiento y gestion. Para lo cual se ha disefiado un programa de formacion reglada
en centros con reconocida capacidad docente que persigue la formacidn y evaluacion de la capa-
cidad de los médicos en formacion y que es necesario revisar de forma continua y entre todos
para garantizar los objetivos del programa MIR. Por otro lado, la Sociedad Europea de Cardiologia
con la participacion y soporte de nuestra Sociedad promueve de forma reciente un examen euro-
peo de fin de residencia que, aunque con algunas limitaciones, en necesario promover y que es-
peremos alcance el reconocimiento que merece.

La Sociedad Espanola de Cardiologia (SEC) a través de la Comisién de Formacion, la Comision
de Residentes y la Comisién de Tutores ha promovido en los dos ultimos afos un conjunto de ac-
tividades destinadas a incrementar la participacion en sus actividades de los residentes de nuestra
especialidad, debo reconocer y agradecer en especial el trabajo llevado a cabo por los miembros
de estas dos ultimas Comisiones en elaborar un amplio programa de actividades formativas que
incluyen la participacion en Cursos de la Casa del Corazén, participacion mas activa en el Con-
greso anual de la SEC, escuela de Verano y un Programa de Intercambio de Residentes entre di-
ferentes hospitales (PIR). Uno de los frutos de este conjunto de actividades es el libro que presen-
tamos que lleva por titulo "Manejo del Sindrome Coronario Agudo" y que recopila un conjunto de
casos clinicos elaborados por residentes que participaron en esta importante actividad de inter-
cambio que ha posibilitado que futuros cardi6logos conozcan otros centros y se enriquezcan con
otros modelos de trabajo. Ademas quisiera destacar la pertinencia del tema abordado ya que los
pacientes con sindrome coronario agudo constituyen uno de los principales grupos de pacientes
cardiol6gicos en los que es necesaria una coordinacion eficiente del proceso diagnéstico y tera-
péutico que sin duda deberia llevarse a cabo por los profesionales que nos formamos de forma
especifica en la atencidén a pacientes con patologias cardiacas. Desde aqui quisiera reiterar la ne-
cesidad de que seamos los cardi6logos los responsables directos de la atencién a pacientes con
las patologias cardiacas mas criticas como son este importante grupo de pacientes, no podemos
transformarnos exclusivamente en técnicos en la realizacion de pruebas complementarias o técni-
cas 0 meros consultores; es nuestra responsabilidad la asistencia directa de los pacientes con
cardiopatias en las fases en la que es mas decisivo un correcto diagnostico y tratamiento. Estoy
convencido que vosotros, los futuros cardiélogos, sereis decisivos en revertir una situacion asis-
tencial en muchos centros espafioles que ademas de repercutir en la calidad asistencial limita
vuestro desarrollo profesional.



Quisiera finalizar reconociendo el excelente trabajo de Agustin Fernandez Cisnal durante su pe-
riodo como Secretario de la Comision de Residentes de la SEC, sin su entusiasmo no hubieran
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tos proyectos, en concreto reconocer la implicacion de Fernando Paino.
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Shock Cardiogénico en varén de 63 ainos

Nieves Montoro Lopez, Ricardo Mori, Zorba Bldzquez Bermejo, Angel Manuel Iniesta Manjavacas,

Fernando De Torres Alba, Juan Ramén Rey Blas.

Hospital La Paz (Madrid).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracidn fisica

Se trata de un varbn de 63 anos, albadil,
casado, con vida sedentaria,exfumador vy
diabético tipo 2. Como antecedentes, a los 60
anos present6 un IAM no Q anterior. En la
coronariografia se observé enfermedad de 2
vasos coronarios principales (arteria
descedente anterior proximal y arteria
circunfleja proximal). Se implantaron un total
de 5 stents farmacoactivos en 2 tiempos con
balén de contrapulsacién (BCIAO) profilactico
sin complicaciones. Se mantuvo en
seguimiento por la unidad de Rehabilitacion
cardiaca sin incidencias, bajo tratamiento con
AAS, clopidogrel (retirado a los 2 afos) ,
atenolol y atorvastatina.

Acude a urgencias por dolor toracico tipico
para angina. En la exploracion fisica,
destacaba la palidez y sudoracion profusa y
crepitantes hasta campos medios. Las
constantes eran 90/60 mmHg y 100 Ipm.

Pruebas complementarias
ECG: Elevacion del ST en V1 y aVR con
descenso difuso del segmento ST en el resto
de derivaciones.

Figura 1. Radiografia de térax

Radiografia térax (Figura 1): ICT aumentado.
Infiltrados algodonosos perihiliares en alas de
mariposa.

Cateterismo (video 2-video3): oclusién
completa distal del TCI, con contenido
trombdtico. No se visualiza DA ni CX. ACD sin
lesiones significativas.

Ecocardiograma transtoracico (video 1):
Disfunciébn muy severa del ventriculo
izquierdo, con fraccion de eyeccidn global del
10%. Aquinesia de todos los segmentos, salvo
los basales que estan hiperdinamicos.

Evolucién Clinica

El paciente ingres6 en situacion de shock
cardiogénico por infarto agudo de miocardio
anterolateral extenso debido a trombosis
tardia del stent en TCI-ADA proximal. Desde
un primer momento, el paciente preciso
intubacién orotraqueal y ventilacion mecanica,
administraciébn de inotrépicos a altas dosis,
BCIAO, angioplastia primaria con implantacion
de stent intra-stent, hemofiltracién por fracaso
renal agudo prerrenal y necrosis tubular
aguda. En ultimo lugar y dada la ausencia de
mejoria, se decidi6 la sustituciéon del BCIAO
por una asistencia percutanea (Impella 2.5). A
pesar de ello, el paciente entr6 en una
situacion de fracaso multiorganico falleciendo
a los 22 dias del ingreso.

Diagnostico

Shock cardiogénico secundario a infarto
agudo de miocardio anterolateral extenso
Discusion *

El paciente present6 multiples complicaciones
durante el ingreso (necrosis tubular aguda,
hepatitis isquémica, coagulopatia y
plaquetopenia con sangrados digestivos,
infeccion por Klebsiella multirresistente) que
acabaron con el fallecimiento del paciente. El
manejo del fracaso renal en los pacientes en
shock cardiogénico suele hacerse con altas
dosis de diuréticos de asa antes y después de
la terapia de hemofiltracion. Esta practica se
puesto en entredicho en diferentes estudios
que han demostrado una mayor incidencia de
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insuficiencia renal crénica y necesidad de
didlisis en los pacientes con tratamientos
agresivos con diuréticos comparados con
tratamiento con hemofiltracién exclusivamente
(1,2).

En segundo lugar, la plaguetopenia progresiva
y severa que determind la presencia de
multiples complicaciones hemorragicas y
transfusiones, es otro problema frecuente en
este tipo de pacientes cuya causa suele ser
mixta, por una parte debida al aumento de la
destruccion por los dispositivos (BCIAO,
asistencia, respirador) y por otra autoinmune,
fundamentalmente mediado por el uso de
heparina no fraccionada (HNF) (3). En nuestro
paciente, tras suspender la HNF e iniciar
bivalirudina, se recuperé la cifra de plaguetas
rapidamente. Otros anticoagulantes
recomendados en los pacientes con
plaguetopenia inducida por heparina (PIH) son
el fondaparinux, lepirudina y argobatran (4).
Es importante recordar que la transfusion
profilactica de plaguetas no debe ser usada
para el tratamiento de la PIH ya que éste es
un fenémeno autoinmune y el aumento del
numero de antigenos puede empeorar el
estado de hipercoagulabilidad y favorecer el
desencadenamiento de fen6menos
trombaticos.

Por dltimo, el beneficio de la asistencia
percutanea Impella 2.5 en pacientes en shock
cardiogénico es limitada, ya que a pesar de
obtener mejoras en ciertos parametros
hemodinamicos, la mortalidad a 30 dias es
similar a los pacientes con BCIAO
exclusivamente (5), por lo que en situacion de
shock cardiogénico refractario a inotrépicos y
BCIAO, se deberia optar por la implantacion
de asistencias ventriculares que aporten
mayor gasto cardiaco como puente al
trasplante o a la recuperacion.
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Sindrome Coronario Agudo en el paciente muy anciano

Rubén Fandino-Vaquero; Santiago Gestal-Romani; Pedro Rigueiro-Veloso; Javier Garcia-Seara;
Emad Abu-Assi; José Ramoén Gonzalez-Juanatey, Pedro Rigueiro-Veloso.

Hospital Universitario de Santiago

Antecedentes,
enfermedad actual y
exploracion fisica

Mujer de 90 afios que acude a Urgencias de
madrugada por una clinica de 4 horas de
evolucién consistente en dolor precordial
opresivo, irradiado a miembro superior
izquierdo y acompafnado de un cortejo
vegetativo consistente en nauseas y
sudoraciéon. Nunca antes habia presentado
dicha clinica. Niega disnea, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna, fatiga. Niega otra clinica.
A su llegada, la exploracion fisica es anodina,
sin datos de insuficiencia cardiaca. Entre sus
antecedentes personales cabe destacar: vida
independiente y activa, buen estado cognitivo,
hipertension arterial a tratamiento con
Telmisartan-Hidroclorotiazida como Uunico
factor de riesgo cardiovascular conocido
ademas de la edad. Peso 60 kgs.

Cronograma: Inicio del dolor- 21:00 pm.
Primer contacto médico- 23:21 pm. Llegada a
Urgencias- 01:00 am. Primer ECG: 01:10 am.
Aviso a Cardiologia: 01:15 am. Aviso a
Hemodindmica: 01:18 am. Llegada a sala de

Imagen 1. Electrocardiograma.

Hemodindmica: 01:45 am. Puncién femoral:
01:50 am. Paso de guia: 02:02 am.
Finalizacién del procedimiento: 03:05 am.

Pruebas complementarias

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 94 Ipm.
PR 184 ms. Supradesnivelamiento del
segmento ST de V1 a V4 de hasta 5 mm en
V2. Minimo infradesnivelamiento del ST en
cara inferior. (Imagen1).

Radiografia de torax: prominencia hiliar
bilateral sugestiva de origen vascular.
Ateromatosis aodrtica calcificada. Sin evidencia
definitiva de enfermedad pleuropulmonar
aguda. (ver imagen2).

Coronariografia emergente (via femoral
derecha, uso de 223 cc de contraste
intravenoso yodado): oclusion trombotica de la
arteria descendente anterior proximal. Se
cruza la guia y se objetiva lesion severa en los
segmentos proximales y medios de la
descendente anterior, asi como en una 12
diagonal de buen calibre (ver imagen3). Se
realiza intervencionismo coronario percutaneo
con implante de 2 stents convencionales a
nivel de la descendente anterior proximal y
media (2,5 x 14mm y 2,5 x 28 mm,
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Imagen 2. Radiografia de térax.

respectivamente). La trombectomia fue fallida.
Presenta fenbmeno de “no-reflow”, por lo que
se realiza administracién intracoronaria de
nitroglicerina, adrenalina y abciximab. El
resultado final no es satisfactorio y el flujo
distal final es TIMI 0-1. (ver video). Se
objetivan, asimismo, varias lesiones severas a
nivel de la coronaria derecha.

Bioguimica: glucosa 185mg/dL, urea 55mg/dL,
creatinina 0,9mg/dL, Na 140mmol//L, K
4,2mmol/L. Colesterol 197 mg/dL (LDL 122
mg/dL, HDL mg/dL 47 mg/dL, LDL/HDL 2,6,
Ip(A) 0 mg/dL). Triglicéridos 131 mg/dL. PCR-
US 0,479. HbA1c 5,9%. Pro-BNP 2521 pg/mL.
Marcadores de dano miocardico:
13determinacion: CK 125 UI/L, TNI 0,141 ng/
dL, Mioglobina 212 ng/dL. Pico de TNI: 156
ng/dL.

Coagulacion: tiempo de Quick 10 s, ratio 0,87,
INR 0,88, TTPA 28,2, ratio TTPA 0,94.
Hemograma: 12.410 leucocitos con 83,7% de
neutréfilos. Hemoglobina 13 g/dL, Hcto 41,8%.
Plaquetas 385.000.

Ecocardiograma transtoracico VIVID S6 (IOT,
shock, aminas, primeras horas):

Pericardio: ausencia de derrame pericardico.
Cavidades derechas: VCI y suprahepaticas
dilatadas. AD no dilatada. VD no dilatado.
TAPSE 17mm. FS de VD conservada. No se
detecta IT.

Cavidades izquierdas: Al ligeramente dilatada.
VMi con anillo y velos esclerosados. IM ligera.
Buena apertura VMi. VI no dilatado. HVI ligera
concéntrica. FSVI severamente deprimida.
FEVI <25%. Alteraciones segmentarias:

acinesia apical y de segmentos adyacentes,
asi como de los segmentos medios de las
caras anterior y lateral. Hipercinesia del resto
de segmentos. Imagen hiperrefringente en
apex que podria corresponderse con trombo a
dicho nivel. VAo trivalva con velos
esclerosados. Buena apertura, sin gradiente
transadrtico patolégico. 1Ao minima. Raiz
aortica no dilatada.

Evolucion Clinica

Durante el procedimiento presenta
inestabilidad hemodindmica debido a arritmias
ventriculares malignas que requiere 2
cardioversiones eléctricas ademas de bolo
intravenoso de amiodarona. Al poco tiempo
presenta parada respiratoria y asistolia,
realizandose maniobras de reanimacién
cardiopulmonar avanzada que incluyen
intubacion orotraqueal. Se recupera el pulso,
pero presenta hipotension severa, por lo que
se inician aminas vasopresoras con pobre
respuesta inicial, entrando la paciente en
shock cardiogénico. Sospecha de
broncoaspiracion durante el cuadro de PCR —
RCP, por lo que se inicia antibioterapia de
amplio espectro, con buena respuesta
posterior. Durante los dias siguientes presenta
una taquicardia ventricular monoméfica
sostenida que requiere cardioversion elétrica,
asi como rachas de FA paroxistica y
numerosas TVNS que respo nden a la
administracién de antiarritmicos intravenosos.
La dosis de catecolaminas se van reduciendo

Imagen 3. Coronariografia.
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progresivamente en los dias siguientes,
mientras la paciente va saliendo de la
situacion de shock cardiogénico, lo cual
disminuye la frecuencia de aparicion de
arritmias ventriculares (TVNS, CVP...). La
paciente ha recibido tratamiento con doble
antiagregacion asi como anticoagulacion
ajustada por funcion renal, dada la sospecha
de trombo apical. El pico de troponina | fue de
156 ng/dL y en el ecocardiograma se observo
un gran territorio afectado quedando el
ventriculo izquierdo con una severa depresion
de la FSVI. La paciente permanece ingresada
todavia en nuestro servicio con dobutamina y
dopamina a dosis bajas, con lo que mantiene
una TAS entorno a los 100 mmHg. Ha
presentado anemizacion moderada (Hb 8,9 g/
dL y Hcto 26,5%) desde su ingreso sin datos
de hemorragia externa o interna y el proceso
infeccioso pulmonar parece controlado. La
diuresis se mantiene >100ml/h con apoyo de
diuréticos intravenosos. La estabilizacion
hemodinamica y respiratoria es lentamente
progresiva, y se consigue extubar tras una
semana de ingreso hospitalario. Desde el
punto de vista neuroldégico no ha quedado
ninguna secuela de la parada
cardiorrespiratoria y a pesar de haber
superado practicamente todas las
complicaciones posibles demostrando una
gran fortaleza, finalmente la paciente es éxitus
al final de la segunda semana de ingreso
hospitalario.

Diagnostico

Diagnostico principal:

Ante los hallazgos clinicos vy
electrocardiogragicos se realiza el diagnostico
de Sindrome Coronario Agudo Con Elevacion
del Segmento ST de localizacidén anterior Killip
|. Se lleva a cabo coronariografia emergente
que objetiva como hallazgo principal oclusién
de la descendente anterior proximal que tras
trombectomia fallida e implante de 2 stents
convencionales presenta fenbmeno de “no-
reflow” con flujo final TIMI 0-1. También se
objetivan lesiones severas en coronaria
derecha. La enfermedad arterial coronaria es
de 2 vasos. La paciente presenta dos
episodios de parada cardiorrespiratoria por
fibrilacibn ventricular en el contexto del
sindrome coronario agudo. ElI IAMEST Killip |
inicial se convierte rapidamente en IAMEST
Killip 1V, complicado con shock cardiogénico.
Presenta parada respiratoria y asistolia,

realizandose reanimacién cardiopulmonar a
vanzada con intubacién orotraqueal.

Otros diagnésticos:

Broncoaspiracién en relacibn a la parada
cardiorrespiratoria y maniobras de intubacion.
Inestabilidad eléctrica con TVNS/TVS,
episodios de fibrilacion auricular.

Insuficiencia cardiaca con disfuncién sistélica
severa del ventriculo izquierdo.

Trombo apical en relacion a las alteraciones
de la contractilidad segmentaria y el estado
hemodinamico.

Anemizacion sin evidencia de hemorragia
externa o interna.

Discusion

El sindrome coronario agudo es una patologia
con elevada morbimortalidad. Los pacientes
con sindrome coronario agudo que desarrollan
insuficiencia cardiaca presentan una tasa de
mortalidad mayor comparado con los que no
desarrollan insuficiencia cardiaca, como se ha
demostrado desde 1 afo de seguimiento 1,2,3
hasta 8 anos de seguimiento 2. Los pacientes
que presentan insuficiencia cardiaca en el
contexto de un sindrome coronario agudo
tienen mayor edad, historia previa de
enfermedad cardiovascular y mayor
presentacibn como disnea en vez de dolor
toracico; ademas presentan altas tasas de
arritmias ventriculares durante los primeros
dias de hospitalizacion en comparacién con
los que no presentan insuficiencia cardiaca 1.
Los pacientes que sufren arritmias
ventriculares durante su hospitalizacion por
sindrome coronario ag udo presentan peor
prondstico comparado con los que no las
presentan. Recientemente se ha publicado un
estudio canadiense retrospectivo de una gran
cohorte que ingresa por un primer sindrome
coronario agudo sin historia de insuficiencia
cardiaca previa3; en este estudio se observa
que las tasas de incidencia de insuficiencia
cardiaca durante la hospitalizacién son 13.6%
para el IAMEST, 14.8% para el IAMSEST y
5.2% para la angina inestable. Al ano, la
incidencia acumulada de insuficiencia
cardiaca fue de 23.4% para el IAMEST, 25.4%
para el IAMSEST y 16% para la Al. Entre los
que sobreviven al ingreso, la mortalidad al afio
es del 13.9% para los que presentaron IC
durante el ingreso, 10.6% para los que la
presentaron al alta y del 2.4% para los que no
la presentar. Tras el analisis multivariable, el

9
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tanto el desarrollo de IC durante el ingreso
como posterior al alta se asociaron
significativamente con la mortalidad a 1 ano,
con un RR de 3.2, 95% CIl 2.7-3.7 para el
primer grupo y un RR de 4.6, 95% CI 3.9-5.4
para el segundo grupo.

Durante los ultimos afos, los cambios en la
asistencia y en los tratamientos farmacol6gico
e invasivo han permitido una reduccion de las
tasas de aparicion de insuficiencia cardiaca,
mortalidad, ictus y reinfarto, que ya se
observan a los 6 meses tras el sindrome
coronario agudo.4 Entre dichos cambios se
encuentra un mayor uso de beta-bloqueantes,
estatinas, IECA, tienopiridinas, inhibidores de
la glicoproteina llb/llla, heparinas de bajo peso
molecular; asimismo, un 37% mas de
angioplastia primaria en la poblacion IAMEST
de los dltimos anos ha representado un gran
avance. Como resultado, en la poblaciéon
IAMEST, las tasas de IC y de EAP
disminuyeron significativamente en un 9%; la
tasa de mortalidad intrahospitalaria disminuy6
un 18%, el shock cardiogénico disminuy6 un
24%. A los 6 meses, en la poblacion IAMEST
la tasa de reinfarto disminuyd un 2,8% vy la de
ictus un 0,8%.4.

El shock cardiogénico que complica un
sindrome coronario agudo conlleva una
altisima mortalidad. En las nuevas guias ESC
2012 de Insuficiencia Cardiaca se considera al
apoyo hemodinamico con balén intraértico de
contrapulsacién como una indicacién de clase
lla, nivel de evidencia C, siempre y cuando la
causa subyacente sea potencialmente
reversible 5. Se optd por un manejo
conservador, ya que una vez se han
instaurado las complicaciones de mayor
mortalidad, como el shock cardiogénico, no
habria un beneficio claro de opciones
terapéuticas mas agresivas en este caso. De
hecho, el Unico ensayo clinico es el publicado
en NEJM en 2012, con pacientes en shock
cardiogénico en el contexto de un sindrome
coronario agudo en los que se realizé una
estrategia de revascularizacion precoz: se
aleatorizaron a recibir apoyo mecanico circula
torio con bal6n intraértico de contrapulsaciéon o
no, y se observé que el BIAC no aportaba un
beneficio claro a los pacientes y que no
aumentaba la supervivencia a 30 dias 6. Por
lo tanto, inicialmente se opté por un
tratamiento de reperfusion precoz mediante
angioplastia primaria para intentar reducir al
maximo el tamano del infarto; a continuacion
se persever6 en mantener la estabilidad

hemodinamica tras las complicaciones
eléctricas y la necesidad de RCP avanzada
que incluyd intubacién orotraqueal; la
siguiente actitud, tras la instauracion del shock
cardiogénico, fue mas conservadora y
expectante.

Hace pocos anos, comenzé a ponerse el foco
de atenciébn en la ausencia de
recomendaciones especificas en el manejo del
sindrome coronario agudo en el paciente
anciano (>75 anos), puesto que la mayoria de
ensayos clinicos no incluyen a estos pacientes
0 los incluyen de forma
desproporcionadamente pequeina. Por eso en
el 2007 la AHA con la colaboracion de la
sociedad de cardiologia geriatrica americana
elabor6 un andlisis de la situacion y unas
recomendaciones especificas para esta
poblacion 7. En ellas, se abordan temas como
la mayor presentacion atipica en estos
pacientes, el mayor retraso en la asistencia
(>6h) y el mayor Killip, que aumentan con la
edad. Los pacientes ancianos suelen recibir
mas frecuentemente asistencia en hospitales
sin posibilidad de ICP. La mejor estrategia de
reperfusion en esta poblaciéon queda aun por
definir. En general, los pacientes de mayor
edad suelen presentar mas contraindicaciones
absolutas o relativas para la reperfusion
coronaria con terapia fibrinolitica, entre las que
destacan tratamiento con anticoagulantes,
ictus previo, demencia e hipertension arterial
no controlada. Pero este hecho no explica
porqué a los pacientes ancianos se les viene
ofreciendo menos frecuentemente una
estrategia de revascularizacibn coronaria
incluso en los pacientes en los que estaria
indicada. En la poblacion >89 afios hasta el
22% de los casos en los que estaria indicada
la fibrinolisis ésta no se lleva a cabo por deseo
del paciente. La fibrinolisis, con sus
indicaciones actuales 8, ha demostrado
beneficio en los pacientes ancianos al menos
hasta los 85 afios y el beneficio absoluto
observado en términos de vidas salvadas es al
menos 3 veces superior respecto a los
pacientes m& aacute;s jovenes. Los pacientes
ancianos con IAMEST presentan tasas de
mortalidad muy superiores: en los pacientes
>85 anos se han observado tasas de
mortalidad en el IAMEST del 30%, diez veces
superior a la de los pacientes <65 afios y mas
de la mitad de los ancianos presentan
insuficiencia cardiaca durante el ingreso por
IAMEST. Respecto al intervencionismo
coronario percutaneo, hay algun dato que
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sugiere un mejor riesgo/beneficio en
comparacién con fibrinolisis, si bien en
términos de mortalidad no hay datos robustos.
La preferencia por una u otra estrategia
dependera de la disponibilidad y del tiempo
desde el inicio de los sintomas: son similares
dentro de las 3 primeras horas; pasadas las 6
primeras horas es superior la angioplastia
primaria. Es preferible el intervencionismo
coronario percutaneo en casos de shock
cardiogénico y en altos TIMI score. Ademas la
ICP apor ta mas en otras situaciones, puesto
que puede realizarse con depresion del ST,
angor incontrolable y pasadas 12h desde el
inicio de la clinica.

Nuestro caso representa muy bien la
complejidad del manejo del sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento
ST en la poblacibn de mayor edad y sus
complicaciones. Dada la ausencia de
comorbilidades importantes y el buen estado
cognitivo, se decidi6 realizar angioplastia
primaria a pesar de la edad y la fragilidad de la
paciente. Sin embargo, el procedimiento de
revascularizacion percutanea se vio
complicado por una trombectomia fallida y por
el fenbmeno de “no-reflow”. Este fenémeno
esta provocado por microembolizaciones
distales, dano isquémico, dafio por
reperfusion, etc...y sigue representando peor
pronéstico y mayor mortalidad. Se trata del
“talon de Aquiles” del tratamiento del IAM y no
disponemos de una prevencibn o de un
tratamiento eficaz. Su dianéstico puede
realizarse mediante coronariografia,
electrocardiograma, ecocardiograma con
contraste miocardico, gammagrafia o
resonancia magnética cardiaca 9. El
fenbmeno de “no-reflow” ocurre durante el
intervencionismo coronario percutaneo por un
IAMEST en un 2,3% de los casos10. Las
variables clinicas: IAMEST, retraso desde el
inicio de la clinica al ingreso y el shock
cardiogénico. Los factores angiograficos que
se asocian independientemente con su
aparicion son: lesiones mas largas, lesiones
en las bifurcaciones, mayor riesgo de las
lesiones clase C y un peor TIMI antes del
intervencionismo. El fenbmeno de “no-reflow”
implica un riesgo relativo ajustado de
mortalidad hospitalaria de 2,2 (95% ClI
1.97-2.47, p<0,001).

No hay que olvidar las novedades terapéuticas
del SCA recientemente plasmadas en las mas
recientes guias de practica clinica. En el
estudio PLATO se demuestra un claro

beneficio en el grupo de pacientes tratados
con ticagrelor respecto a los tratados con
clopidogrel en el SCACEST/SCASEST:
reduccién de un 16% del objetivo combinado
de mortalidad cardiovascular, infarto de
miorcardio o ictus a 1 afno11. En un subestudio
del PLATO trial publicado recientemente se
observa que la reduccién del end-point
combinado del tratamiento con ticagrelor
respecto a clopidogrel es independiente de la
edad 12.

En conclusion, se trata de un IAMEST de muy
alto riesgo de mortalidad intrahospitalaria en
una paciente muy anciana de 90 afos cuyo
abordaje inicial ha sido intervencionista. Dada
la evolucion posterior, se adopté una actitud
final conservadora y de tratamiento médico.
Finalmente la paciente fallece durante su
ingreso en la unidad coronaria.
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Hipotermia terapéutica en paciente con PCR

extramuros.

Noelia Bouzas Cruz, Andrea Lopez LOpez, Maria Castifieira Busto, Pedro Rigueiro Veloso.

Hospital Universitario de Santiago

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Antecedentes personales: Vardén, 66 anos.
Vida activa. No alergias medicamentosas
conocidas. Dislipemia sin tratamiento. No
hipertension arterial ni diabetes mellitus
conocidas. Fumador. Ex habito endlico. No
otras comorbilidades conocidas.
-Tratamento actual: Sin tratamientos
habituales.

Enfermedad actual:

Paciente de 66 anos, con los antecedentes
previamente descritos, traido por el 061 por
PCR extramuros secundaria a FV que precisé
de 5 cardioversiones eléctricas en el PAC. La
familia refiere que de madrugada, se despierta
refiriendo intenso dolor centrotoracico no
irradiado de unos 20 minutos de duracion. A
su llegada a PAC present6 PCR,
objetivandose ritmo desfibrilable (no
disponemos de ECG PAC), administrando 4
descargas eléctricas, 4 ampollas de
adrenalina 'y 75 mg de Trangorex (no sabemos
el tiempo de RCP). Se avisa a 061, que
procede a IOT y en ECG evidencia FV,
administrando nueva descarga de 360 J,
saliendo el paciente en ritmo sinusal con
infradesnivelaciéon del ST de V3 a V5. A su
llegada a CHUS se realiza coronariografia
urgente evidenciandose ateromatosis
coronaria difusa con oclusién de ramo
intermedio en su origen; se realiza
recanalizacion, trombectomia, ACT P e
implante de STENT convencional. Se traslada
a UCC donde se inicia protocolo de
hipotermia.

Exploracion fisica:

TA: 110/60 FC: 110 Ipm SatO2: 99%

IOT. Hipoperfusién de predominio distal.

AC: Ritmica, no ausculto soplos signficativos
AP: Murmullo vesicular conservado.

ABD: Globuloso, depresible, no doloroso.

EEIlI: No edemas. Hipoperfusién de
predominio en miembro inferior derecho.

Pruebas complementarias

Electrocardiograma 061: FV--> DESCARGA-->
Ritmo sinusal a 107 Ipm. BRDHH.
Infradesnivelacion del ST de V3 a V5 vy Il
Elevacion ST en AVR.

- Electrocardiograma CHUS: Ritmo sinusal a
98 Ipm. pr 175. QRS 109. QTc415.
Infradesnivel del ST de 2 mm de V3 a V5.
OndaQenlll, AVRy V1.

Radiografia de térax: Sin datos de patologia
aguda pleuropulmonar.

TC cerebral: No se aprecian alteraciones
patoldgicas significativas.

RM cerebral: Pequefio foco de gliosis cortical
de aspecto residual y probable origen
isquémico a nivel del I6bulo occipital izdo.
Laboratorio: Glucosa 440.0, Urea 53.0,
Creatinina 1.5, CKI URG 145.0, CK-MB masa
5.4, Troponina | 0.506, Mioglobina 1956.0,
Sodio 138.0, Potasio 4.6. Tiempo de Quick
12.0, Ratio 1.05, INR 1.05, TTPA 44.9, Ratio
TTPA 1.5. Leucocitos 14.26, Hematies 4.78,
Hemoglobina 14.7, Hematocrito 48.1, VCM
100.6, MCH 30.8, MCHC 30.6, IDH 13.2, IDHb
2.3, Plaquetas 247.0, VPM 9.4, IDP 48.0.
Neutréfilos 61.1, NEUAB 8.7, Linfocitos 32.6,
LINA 4.7, Monocitos 3.3, Monosa 0.5,
Eosinéfilos 1.4, EOSA 0.2, Basotfilos 0.6,
Baséfilos(ABS) 0.1, LUC 1.1, LUCA 0.2, IL 2.1,
MPXI -3.7. PICO TROPONINA: 52.

Analitica de ingreso: Creatinina suero 0.5, Ac.
urico 1.7, Bilirrubina total 1.11, Colesterol
153.0, Trigliceridos 72.0, GOT/AST/ASAT
341.0, GPT/ALT/ALAT 336.0, GGT 117.0,
Cloro 112.0, Calcio 8.3, Fosforo 2.2, Prot.
totales 5.7, Albumina 3.5, Urea 41.0, F.G.E. (*)
>60.0, Fosfatasas alcalinas 142.0,
Colinesterasa 7599.0, LDH 1484.0, CK
4434.0, *corregido por albumina 8.7. Cistatina
C 0.49. Pro-BNP 2361.0. TSH 0.19, T4 libre
1.39, HBA1C , HBA1C 5.8, HB A1c (IFCC)
42.0. Colesterol 153.0, Trigliceridos 72.0, HDL
Fracc. % 32.0, HDL Fracc. mg/dL 49.0, Lp(a)
Fracc. % 1.0, Lp(a) Fracc. mg/dL 2.0, VLDL
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Fracc. % 6.0, VLDL Fracc. mg/dL 9.0, LDL
Fracc. % 61.0, LDL Fracc. mg/dL 93.0, Col/
HDL 3.12, LDL/HDL 1.9, Comentarios : Riesgo
Cardiovascular normal..

Ecocardiograma: Ventriculo izquierdo no
dilatado de 55mm de DTD. HVI 14mm.
Acinesia posterior y posterolateral. FEVI 50%.
Insuficiencia mitral leve. Valvula aortica parace
bicuspide, no es posible confirmarlo debido a
limitacion de ventana. Raiz aortica de 41mm,
dilataciébn de aorta descendente con
desplazamiento leve de pared lateral de AD.
No derrame pericardico. No datos de HTAP.
Ventriculo derecho no dilatado de 31mm. FS
de VD conservada, TAPSE 18mm. No
insuficiencia tricaspide.

Coronariografia: Ateromatosis coronaria
difusa. Oclusion de ramo intermedio en su
origen. Se realiza recanalizacion,
trombectomia, ACTP e implante de stent
convencional con éxito. Lesion del 50% en
tercio medio de dicho vaso.
Electroencefalograma: No se evidencia
incidencia de actividad paroxistica ni de dafo
neuronal en el momento actual.

Evolucion Clinica

Paciente de 66 afos, con los antecedentes
previamente descritos, que ingresa en la
Unidad Coronaria (UCC) el pasado 1/1/13 tras
PCR extramuros por FV que precis6 de 5
desfibrilaciones. Se realizd coronariografia
urgente que evidencié oclusién de ramo
intermedio en su origen; realizandose
recanalizacién, trombectomia, ACTP e
implante de STENT convencional con éxito.
Asi mismo, también se objetivé lesion del 50%
en tercio medio de dicho vaso. A su llegada a
la UCC se inici6 protocolo de hipotermia
alcanzando 33°C sin eventos resefiables. Se
inicia fase de calentamiento el dia 2/1 a las
07:30. Durante su estancia en la UCC se
mantiene sedorrelajado, hemodinamicamente
estable sin apoyo de aminas y con buenas
diuresis logrando balances negativos.
Respiratoriamente, IOT, con ventilacién
mecanica en modo volumen control (FiO2
40%, Vt 500, 1 6 FR y PEEP de 6)
obteniéndose parametros O6ptimos en GSA
control. Una vez alcanzada la temperatura
adecuada, se procedié a la realizacion de
Electroencefalograma sin evidencias de dano
neuronal. Tras retirada de sedorrelajacion el
paciente moviliza las 4 extremidades con
presencia de mioclonias concomitantes en

hemicuerpo izquierdo; asi mismo, y si bien
aunque en un principio no presenta apertura
ocular espontanea posteriormente si se
encuentra vigil, orientado y con respuesta a
Ordenes, por lo que se extuba, persistiento
importante agitacion e inquietud asi como
persistencia de movimientos involuntarios. Se
realiza TC craneal de control, sin evidenciar
lesiones significativas e IC a Neurologia, no
pudiendo descartar dafio anoxico por lo que
recomienda realizacion de BRNM cerebral, en
el que se detecta un pequefio foco de gliosis
cortical de a specto residual y probable origen
isquémico a nivel del I6bulo occipital izquierdo.
Mencionar ademas inicio de pico febril de
hasta 37.9°C con discreta leucocitosis en
controles analiticos en relacién con probable
proceso infeccioso respiratorio dada la
presencia de abundantes secreciones
espesas por lo que se inici6 antibioterapia
empirica con Levofloxacino con resolucion
progresiva clinica y analitica. Desde el punto
de vista cardiovascular, el paciente evolucion6
satisafactoriamente encontrdndose en el
momento actual hemodinamicamente estable,
sin eventos arritmicos en telemetria, con
buenas diuresis y sin datos actuales de
infeccion. Neurolégicamente el paciente
evoluciona favorablemente, se han ido
disminuyendo dosis de Tiaprizal y Rivotril,
hasta suspenderlos, y se ha iniciado
tratamiento con Quetiapina, con buena
respuesta. Actualmente el pacien te estd a
tratamiento en Rehabiliaciébn por lo que se
traslada a la UME para continuar terapia
(fuerza 3/5 en miembro superior izquierdo, con
cierta inestabilidad a la marcha, que ha
mejorado).

Diagnostico

1- PARADA CARDIO- RESPIRATORIA
EXTRAMUROS POR FIBRILACION
VENTRICULAR (5 CV).

2- INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.
OCLUSION RAMO INTERMDIO EN ORIGEN.
TROMBECTOMIA, ANGIOPLASTIA E
IMPLANTE DE STENT CONVENCIONAL

3- FUNCION SISTOLICA VENTRICULAR
IZQUIERDA DEL 50%.

4- INFECCON RESPIRATORIA
ACTUALMENTE RESUELTA.

5- LOS PREVIOS.

Discusion

15



PROGRAMA DE INTERCAMBIO DE RESIDENTES 2013. MANEJO DEL SiNDROME CORONARIO AGUDO.

Un primer episodio desencadenante como
puede ser un SCA o una arritmia primaria
puede originar una parada cardiaca que
origina una isquemia corproral global. En ese
momento se pone en marcha un sistema de
engranaje caracterizado por maniobras de
RCP (inicialmente basica y luego avanzada)
hasta la recuperaciond e la circulacién
espontanea originandose entonces una
reperfusion corporal global ue genera dafos
adicionales sobre distintos tejidos y érganos
dando lugar al denéminado sindrome
postparada cardiaca. La gravesad y la
intensidad de las manifestaciones clinicas de
este sindrome guardan relacion directa con:
TIEMPO PCR-RCE, TIEMPO PCR-RCP,
PRESENCIA DE TESTIGOS Y RITMO
INICIAL. El dafio neurolbégico es la principal
causa de muerte en pacientes que han sufrido
PCR extrahospitalaria. Este se producira
gradualmente : en los primeros minutos horas
disminuyen los nivels de ATP y glucosa lo que
condiciona la pérdida de la integridad celular,
dano mitocontrial y alteraciones en la
homeostasis del calcio de tal manera que a
continuacién se produce aumento del calcio
intracelular y liberaciobn de neurotrasmisores
excitatorias como el glutamato que
precipitaran la muerte celular. Esto es lo que
se conocie como dafo celualr por isquemia.
La restauracion de una adecuada oxigenacion
-mediante la repercusion- lo puede limitar
origindndose a continuacion el denominado
dafno por reperfusion debido a un aumto de
produccién de radicales libres e inicio de
sindrome de respuesta inflamatoria sintética,
contribuyendo asi al aumento del dano
endotelial, disrregulacién vaosomotora vy
edema tisular.

Mediante la hipotermia por un lado se
disminuy el sindrome de respuesta
inflamatoria tras la recuperacion de la
circulacion asi como la produccon de radicales
libres y glutamato y por otro disminucion de
las demandas metabdlicas de 02, disminucion
del volumen cerebral y de la PIC logrando asi
un equilibrio entre demanda y aporte de 02
cerebral.

Desde el 2002 cuando se publicaron dos
estudios aleatorizados para tratamiento
estandar frente a tratamiento con hipotermia,
evidenciandose mejoria del pronéstico
neurolégico y disminucion de la mortalidad
tras 12-24 horas de hipotermia (entre 32°C y
34°C), se concluy6 que la hipotermia
moderada deberia de formar parte de una

estrategia de tratamiento estandarizada y
global de los pacinetes que sobreviven a una
parada cardiaca recuperada y asi lo reflejan
las guias.

Asi pues en las guias europeas se indica que
la hipotermia debe de realizarse a todos
aquellos pacientes comatosos tras parada
cardiaca recuperada independientemente del
ritmo inicial que presente, aunque el nivel de
evidencia para los ritmos no desfibrilables es
desconocido.

En base a ello se concluye que debe
realizarse hipotermia a todo paciente
comatoso tras parada cardiaca recuperada (<
6 horas)independientemente del ritmo inicial.
De no poder llevarse a cabo la misma, al
menos se debe de evitar la hipotermia en los
primeros dias postaparada porque el
pronoéstico neurolégico empeora con cada
grado de temperatura corporal mayor a 37°C.
La hipotermia terapéutica constara de 4 fases:
Fase de induccién: inicio tan rapido como sea
posible tras restaurar la circulacion
espontanea, incluso de manera prehospitalaria
y debe de ser rapida (1-2 horas en alcanzar
temperatura objetivo). Se desconoce el nivel
Optimo de temperatura

aunque parece encontrarse ésta entre 32°C y
34°C; actualmente en nuestro centro la
temperatura objetivo se estableci6 en 32°C
desde la publicacién del estudio randomizado
del Dr Lopez de Sa y colaboradores (Hospital
La Paz). Esta fase se puede llevar a cabo
mediante el uso de medidas no invasivas
(medidas fisicas y sueros frios) y técnicas
invasivas (en nuestro centro usamos el
sistema endovenoso Coolgard).

Fase de mantenimiento: se busca mantener la
temperatura objetivo al menos durante 24
horas evitando las fluctuaciones. En esta fase
se pueden producir un importante numero de
complicaciones (bradicardia, hipotensién,
trastornos iénicos...).

Fase de recalentamiento: trascurridas 24
horas se busca recalentamientos lentos hasta
alcanzar 37°C (0,2°C por hora) puesto que se
ha visto que calentamientos rapidos eliminan
los beneficios de la hipotermia puesto que
condicionan alteraciones hidroelectroiticas,
convulsiones, edema cerebral...

Fase de mantenimiento: evitar hipertermia
postaparada puesto que las fiebres
postparada son muy perjudiciales. Se
mantendra el sistema endovenosos al menos
24 horas tras alcanzar 37°C y se usaran
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antitérmicos en caso de aumentos de
temperatura.

Finalmente, en las paradas cardiacas
recuperadas es preciso llevar a cabo una
evaluacion del pronéstico neuroldgico
mediante distintas técncias. Todavia no
disponemos de una definitiva que nos permita
alcanzar conclusiones definitivas fiables sobre
el pronéstico neurologico de estos pacientes.

Asi pues y para concluir, se ha visto una
mejoria del pronéstico neurolégico y de la
superviviencia de aquellos pacientes que
sufren parada cardiaca recuperada y son
sometidos a hipotermia terapéutica, un
ejemplo es el caso clinico que nosotros
presentamos.
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Comunicacion interventricular tras infarto agudo de

miocardio

Berta Miranda Barrio;,Agnés Rafecas Ventosa, Ignacio Ferreira.

Hospital Vall d’Hebron (Barcelona).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracidn fisica

Paciente de 57 anos de edad, afecto de un
retraso mental leve-moderado secundario a un
kernicterus en el periodo post-natal.
Hipertenso en tratamiento con amlodipino,
dislipémico en tratamiento dietético y diabético
tipo 2 de afios de evolucion, en tratamiento
con insulina, con malos controles. El paciente
no presentaba historia cardioldgica previa
hasta tres dias antes del ingreso actual, en
que inici6 clinica de dolor toracico continuo y
persistente, que aumentd progresivamente en
intensidad hasta que 48 horas tras el inicio del
dolor, coincidiendo con un pico hiperglicémico,
decidié consultar en su hospital de referencia,
donde llegd sintomatico, hemodindmicamente
estable y sin signos de insuficiencia cardiaca a
la exploracion fisica. Se realiz6 un ECG (fig. 1
y fig. 2) que mostraba elevac i6n del segmento
ST de cara anterior (7 mm) e inferior (3 mm)
con ondas Q establecidas en los mismos
territorios, por lo que se activé el codigo infarto
y se traslad6 a un hospital de tercer nivel para
realizar una coronariografia con intencién de
angioplastia primaria. Durante el traslado el
paciente presentd empeoramiento
hemodindmico, llegando a la Unidad
Coronaria del segundo centro con PA 90/60
mmHg, FC 126 Ipm y SatO2 94% al aire
ambiente y en situacién de shock
cardiogénico. A la exploracion fisica se detecto
un soplo sistélico en mesocardio y ante la
sospecha de una complicacibn mecanica en
un paciente con infarto anterior extenso
evolucionado se realizd un ecocardiograma
urgente que demostr6 una CIV amplia. Se
procedi6 a la intubacion orotraqueal bajo
sedoanalgesia, que provocé un mayor
deterioro hemodinamico del p aciente (PA
79/62 mmHg y FC 130 Ipm), con necesidad de
inicio de drogas vasoactivas (noradrenalina y
dopamina). Se realiz6 una coronariografia
urgente y se procedié a la colocacion de un
balén de contrapulsacion intraadrtico (1:1), sin
realizarse intervencionismo coronario
percutaneo. Seguidamente se contactd con el
servicio de Cirugia Cardiaca y la Unidad

Coronaria de nuestro centro aceptandose para
traslado urgente.

Pruebas complementarias

- El hemograma mostraba leucocitosis de
23.0x109/L con un 95% de neutréfilos, y la
bioquimica una hiperglicemia de 447 mg/dl
con AST de 227 UI/L. Troponina T 3.810 ng/
mL (valor de normalidad < 0.014 ng/mL) y
creatin cinasa masa 44.1 pg/L (valor de
normalidad <6.7 ug/L).

- Una radiografia de torax (fig. 3) mostro ligera
cardiomegalia, pinzamiento del seno
costofrénico izquierdo y signos de
redistribucion vascular y edema alveolar con
patrén hiliofugal.

- Un ECG mostr6é taquicardia sinusal a 130
Ipm, PR 120 ms, QRS 80 ms, QS en DI, DIlI,
avVF, V1-V4 y Q en V5-V6, elevacion de
segmento ST en todas las precordiales
(méximo 9 mm en V3), y en DI, DIll y aVF
(maximo 1.5 mm).

- Un ecocardiograma urgente (fig. 4, video 1y
video 2) mostré acinesia de todos los
segmentos apicales, de la zona anterior
medial y septal medial, con una funcion

............................
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Imagen 2. Electrocardiograma.
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Imagen 3. Radiografia de torax.

sistélica del ventriculo izquierdo ligeramente
deprimida (FEVI subjetiva 50%), y una funcién
sistélica del ventriculo derecho deprimida
(TAPSE 14mm), con una CIV de trayecto
infructuoso, de 14mm, con shunt izquierda-
derecha con velocidad maxima de 3.5 m/s.

- Una coronariografia mostr6 enfermedad
coronaria de dos vasos: descendente anterior
de buen calibre con oclusion en el segmento

Imagen 4. Ecocardiograma.

medio y coronaria derecha dominante con
lesion del 70% en el segmento medio y lesion
del 80% en el segmento distal.

Evolucién Clinica

Llegd a nuestro centro sedoanalgesiado
(Ramsay 6) e intubado. Hemodinamicamente
con PAD aumentada de 90-100 mmHg y FC
132 Ipm (BCIAo 1:1, dopamina dosis beta y
noradrenalina). A la auscultacidbn cardiaca
tonos cardiacos ritmicos y soplo sistélico
panfocal, sin signos de insuficiencia cardiaca
derecha. Adecuada ventilacion de ambos
campos pulmonares, con crepitantes audibles
en las dos bases. Se confirm6 mediante una
ecocardiografia a la cabecera del paciente la
presencia de una CIV amplia por lo que en
poco tiempo se trasladdé al paciente a
quir6fano para proceder a la reparacion
quirurgica de la CIV, que se realizd con un
parche mediante técnica de exclusion y
derivacion coronaria con vena safena a arteria
descendente posterior. Posteriormente ingreso
en la Unidad de Postoperados de Cirugia
Card&iac ute;aca de nuestro centro con gran
inestabilidad hemodinamica y necesidad
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soporte vasoactivo mediante BCIAo 1:1,
dobutamina y noradrenalina.

La evolucién posterior del paciente ha sido
torpida, con sobreinfeccion respiratoria que ha
impedido la adecuada progresion en el
weaning. Hemodinamicamente el patron de
shock cardiogénico inicial vir6 a shock
distributivo en relacion a la infeccién
respiratoria, pudiendo retirarse finalmente el
soporte vasoactivo y el BCIAo. Actualmente se
encuentra ingresado todavia en la Unidad.

Diagnéstico
Comunicacion interventricular tras infarto
agudo de miocardio de cara anterior.

Discusion

Dentro de las complicaciones mecéanicas del
infarto agudo de miocardio se incluyen la
ruptura del septum interventricular, la ruptura
de la pared libre del ventriculo, la ruptura del
musculo papilar o la disfuncion del mismo
(causando insuficiencia mitral severa), el
desarrollo de pseudoaneurismas y aneurismas
ventriculares, y la aparicién de obstrucciones
dinamicas en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

La comunicacién interventricular (CIV) es una
complicacion grave pero infrecuente del infarto
agudo de miocardio (IAM). La incidencia de
esta complicacion en la época pretrombolitica
se estimaba en torno al 1 - 2%.
Posteriormente y tras el inicio de la
reperfusién coronaria, la incidencia ha
disminuido. Segun cifras del registro GRACE,
que incluy6 a mas de 60000 pacientes, la CIV
post-infarto ocurrié en el 0.26% de los casos.
Esta complicacion se ha descrito en infartos
de cara anterior y de cara inferior en
proporciones similares, por ejemplo en un
trabajo publicado por Moreyra et al en 2010, el
infarto era anterior en el 43% de los pacientes,
como en nuestro caso, e inferior/lateral en el
49%. Segun el registro SHOCK, que incluy6 a
55 pacientes con esta complicacion, la arterial
responsable del infarto fue la coronaria
derecha en el 46% de los casos y la
descendente ante rior en el 42%. Algunos
estudios han descrito hallazgos en el ECG que
se han asociado a la ruptura del septo
interventricular en pacientes con infarto
anterior, como son la presencia de ondas Q de
necrosis o elevacion de ST en derivaciones
inferiores (como era el caso de nuestro
paciente), e incluso el no-descenso de ST en

DIl (ausencia de cambios especulares en
cara inferior). También se ha descrito
asociacion de la CIV con la aparicién de
trastornos de conduccion vy fibrilacion auricular
en el post-infarto inmediato.

Dentro de los factores de riesgo para el
desarrollo de una comunicacion
interventricular post |IAM destacan la edad
avanzada y el sexo femenino, la insuficiencia
renal cronica, no haber tenido un infarto
previo, y la enfermedad coronaria de un solo
vaso. La consulta tardia al hospital, como en
nuestro paciente, también se ha asociado a
mayor probabilidad de ruptura de septum
interventricular, como se recoge en una
publicaciébn de nuestro servicio en JACC en
1998. Tanto la terapia de reperfusion realizada
tardiamente como un mal resultado
angiografico tras la angioplastia primaria
también son otros factores relacionados con el
desarrollo de CIV post-infarto.

La complicacion suele desarrollarse durante la
primera semana después de un IAM, con una
media de tiempo de aparicién de 3 a 5 dias.

La ecocardiografia es la técnica de mas alto
rendimiento diagnéstico en la CIV.

La mortalidad de esta complicacion es
elevada, y en el registro GRACE resultd del
41%. Algunos estudios apuntan a que, a pesar
de las terapias de reperfusion, la mortalidad
no ha disminuido. Con un manejo
exclusivamente médico la mortalidad se
acerca al 100%. A pesar de que existen
algunos intentos de tratamiento percutaneo,
por el momento han tenido escaso éxito, y hoy
por hoy la cirugia abierta sigue siendo el
tratamiento de eleccion. Pese a ello, la
mortalidad quirdrgica es elevada, siendo del
20 al 50% segun las series.
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Sindrome coronario agudo con elevacion del Segmento
ST y Tako-tsubo: ¢ una entidad benigna?

Pedro Martinez-Losas, Teresa Nogales, Afonso Barroso, Gabriela Tirado, David Vivas.

Hospital Clinico San Carlos (Madrid).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Mujer de 84 afos, hipertensa y dislipémica,
con antecedentes de alergia a paracetamol e
intolerancia a amlodipino, hipoacusia severa,
insuficiencia venosa cronica y sincope el afio
anterior al episodio actual, que fue estudiado
por el servicio de neurologia de nuestro centro
realizandose Holter-ECG sin alteraciones
significativas y resonancia magnética cerebral
donde se objetivd enfermedad de pequefio
vaso.

Sin otra historia cardiovascular previa, es
derivada por el servicio de urgencias
extrahospitalarias a nuestro centro como
codigo infarto. La paciente habia comenzado
de manera brusca con dolor toracico opresivo
irradiado a ambos brazos junto a sudoracion
profusa, avisando al servicio de emergencias
tras 90 minutos del inicio de los sintomas. A su
llegada se objetiva elevacion del segmento ST
en cara inferior y lateral por lo que administran
dosis de carga de Aspirina y Clopidogrel e
inician perfusion de nitroglicerina intravenosa
con cese del dolor. Es trasladada a nuestro
centro hemodinamicamente estable y sin dolor
para realizacién de coronariografia urgente.
Las constantes a su llegada: TA: 165/75
mmHg. FC: 65 Ipm. Saturacion O2 basal:
92%. Afebril

S e e

Imagen 1. Electrocardiograma

Consciente y orientada en las tres esferas,
colaboradora y eupneica.

Cabeza y cuello: Ausencia de presion venosa
yugular patolégica. Carotidas ritmicas,
simétricas, de amplitud conservada, sin
soplos.

Auscultacion pulmonar: Murmullo vesicular
conservado.

Auscultacion cardiaca: Sin soplos
significativos.

Miembros inferiores: Signos de insuficiencia
venosa cronica, sin edemas.

Pruebas complementarias
-Electrocardiograma (Al ingreso): Ritmo
sinusal a 60 Ipm. Onda P y segmento PR
normales. QRS estrecho, eje eléctrico normal.
Elevacidon del segmento ST en I, Ill, aVF, V4-
V6 hasta 2 mm con descenso en aVL. QT
corregido: 360 mseg.
-Electrocardiograma (En planta de
cardiologia): Ritmo sinusal a 72 I[pm. Onda P y
segmento PR normales. QRS estrecho, eje
eléctrico normal. T negativas en |, Il, lll, aVF,
V2-V6. QT corregido: 480 mseg.

-Andlisis: Hemograma: hemoglobina: 12 g/dl,
VCM: 95 fL, hematocrito: 30,5%, leucocitos:
3,000/uL, plaquetas: 134,000/uL. Coagulacion:
TP, INR, APTT: Normales. Urea: 45 mg/dl,
creatinina: 0,63 mg/dl, sodio: 141 mmol/L,
potasio: 3,5 mmol/L, cloruro: 104 mmol/L.
Colesterol: 153 mg/dl, HDL: 63 mg/dl, LDL: 80
mg/dl, triglicéridos: 47 mg/dl, TSH: 1,05 ulU/
mL, T4 libre: 11,23 pg/ml.

-Pico de biomarcadores: Creatin-kinasa 822 U/
Ly Troponina | 12,80 ng/ml

-Radiografia PA toérax: Patron intersticial
simétrico. Minimo borramiento de senos
costofrénicos. Botdn adrtico calcificado. Resto
sin alteraciones significativas.
-Coronariografia: Arterias coronarias
epicardicas sin estenosis significativas.
Ventriculografia compatible con “apical
ballooning”. FEVI: 50%.

-Ecocardiograma transtoracico (video 1):
Ventriculo izquierdo de tamano normal, con
funciéon sistélica levemente disminuida.
Acinesia apical. Segmentos basales y medios
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Imagen 2. Cateterismo

con motilidad conservada. Dilatacion leve de
auricula izquierda. Insuficiencia mitral leve,
insuficiencia tricuspide leve.

Evolucién Clinica

Tras la primera inyeccion de contraste,
presenta fibrilacion ventricular que revierte tras
unico choque a ritmo sinusal (video 2) Se
procede a completar estudio sin objetivar
estenosis coronarias angiograficamente
significativas, siendo la ventriculografia (video
3)compatible con “apical ballooning” (acinesia
del casquete apical con hipercontractibilidad
de los segmentos basales). Reinterrogando a
la paciente, refiere importante estrés

emocional la semana previa en relacion con
un problema familiar. En electrocardiogramas
seriados se objetiva normalizacién del
segmento ST y negativizacion de la onda T.
Durante el ingreso se realiza ecocardiograma
transtoracico que confirma los datos
visualizados en la ventriculografia. La paciente
evoluciona satisfactoriamente durante su
estancia, recuperando a los pocos dias la
funcion ventricular y desapareciendo los
trastor nos de la contractilidad.

Diagnéstico
Discinesia apical transitoria (Sindrome de
Tako-tsubo)
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Discusion

La miocardiopatia de estrés, también conocida
como discinesia apical transitoria, sindrome de
Tako-tsubo o sindrome del corazon roto, fue
descrita por Sato y colaboradores por primera
vez en Japbén a principio de los afnos 90. El
nombre de Tako-tsubo, término japonés que
se da a una vasija para capturar pulpos, se
tomo por la similitud de dicho recipiente con la
forma que adquiere el ventriculo izquierdo en
sistole en la forma tipica de esta patologia.
Esta forma tipica, que es la més variante mas
frecuente, se caracteriza por una hipo o
aquinesia anteroapical transitoria del
ventriculo izquierdo, con una contraccién
conservada de los segmentos basales.

Su incidencia real se desconoce, sin embargo,
hasta el 2% de todos los pacientes con
sospecha de sindrome coronario agudo
pueden tener un sindrome de Tako-Tsubo.

Su incidencia es mayor en mujeres,
fundamentalmente posmenopdéusicas con
pocos factores de riesgo cardiovascular,
siendo la hipertensién arterial sistémica el
principal factor de riesgo asociado. La
presencia de un factor precipitante como el
estrés emocional o fisico es muy frecuente.

La patogénesis de este sindrome no es del
todo bien conocida, existiendo diferentes
hipétesis al respecto:

. Vasoespasmo multivaso similar al que
se produce en la angina de Prinzmetal.
. Espasmo microvascular agudo.
. Estimulacién simpatica excesiva con

concentraciones séricas elevadas de
catecolaminas.

. Disfuncién autondémica con
aturdimiento cardiaco neurogénico.

. Infarto abortado por lisis espontanea
del trombo.

La presentacion clinica del Tako-tsubo es
similar a la del infarto agudo de miocardio,
siendo la presentacion mas frecuente el dolor
tordcico con cambios electrocardiogréficos.
Sin embargo, existen otras formas de
presentacibn como disnea, insuficiencia
cardiaca o sincope. La presentacion
electrocardiografica mas frecuente es la
elevacion del segmento ST, existiendo otras
presentaciones como la presencia de ondas T
negativas difusas, QT prolongado, ondas Q
patolégicas o incluso pudiendo presentar un
electrocardiograma normal. Suele asociar a
una elevacion moderada de biomarcadores y

la coronariografia no demuestra lesiones
coronarias, o0 bien estas lesiones no son
significativas (menores del 50%). El dato
caracteristico del sindrome de Tako-tsubo es
la morfologia ventricular sistélica,
caracterizada por la hipo o acinesia apical y la
contractili dad conservada de los segmentos
basales con recuperacion en el plazo de dias
0 semanas.

Se han descrito mdaltiples criterios para su
diagnéstico, como los de Abe o los de la
clinica Mayo, siendo estos Ultimos los mas
utilizados. Asi, para diagnosticar un sindrome
de Tako-tsubo se debe cumplir todos los
siguientes criterios:

. Alteraciones transitorias en la
contractibilidad ventricular izquierda
(discinesia, acinesia 0 hipoquinesia), con
afectacion apical o sin ella, extendiéndose
mas alla del territorio de una arteria coronaria
determinada y ocasionalmente con una
situacién estresante desencadenante aunque
no siempre.

) Ausencia de enfermedad coronaria
obstructiva o evidencia de angiogréafica de
rotura de placa aguda.

. Nuevas alteraciones
electrocardiogréficas (elevacion del segmento
ST y/o inversion de la onda T) o elevacion
modesta de troponinas.

. Ausencia de feocromocitoma o
miocarditis.

En cuanto al tratamiento médico, no hay
recomendaciones terapéuticas claras y éstas
se limitan al tratamiento habitual de los
sindromes coronarios agudos, de las
complicaciones y a sugerir el uso de
betabloqueantes, con la idea de contrarrestar
el tedrico efecto deletéreo de las
catecolaminas. Cabe destacar la importancia
de la anticoagulacion durante el momento
agudo en las formas no complicadas y durante
el tiempo necesario en pacientes en los que
se ha objetivado un trombo intracavitario o hay
disfuncion ventricular grave (FEVI < 35%), con
la intencion de prevenir los fendémenos
embolicos. El pronéstico del sindrome de
Tako-tsubo, en lineas generales, es benigno
aunque como en el caso que se presenta,
pueden ocurrir complicaciones tanto
mecanicas como eléctricas que confieren una
peor evolucion.
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El caso “Rudesindo"

Irene Buera Surribas., Alba Santos Ortega, Ignacio Ferreira Gonzélez.

Hospital Vall d’Hebron (Barcelona)

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Paciente de 76 anos, exfumador, hipertenso,
dislipémico, con historia de vasculopatia
periférica, hidrocefalia normotensiva (por lo
gue Ilevaba wuna derivacién
ventriculoperitoneal), linfocitosis monoclonal B
y sidrome de Sjégren. Sin historia cardiologica
previa.

El 1 de octubre de 2013, por la noche, en
reposo, presentd un cuadro de dolor toracico
opresivo, asociado a disnea y vegetatismo.
Avisa al SEM, que le atiende 30 minutos mas
tarde, encontrdndole hipertenso y con
electrocardiograma con minima elevacion del
ST en cara lateral alta (<0.5mm). Llega a
Urgencias de nuestro centro aun con dolor, y
con electrocardiograma compatible con infarto
agudo de miocardio de cara lateral (elevacion
ST 1 mm en DI y aVL, con cambios
especulares en cara inferior y V3-V5). Se
activa codigo IAM. Se realiza cateterismo que
muestra una enfermedad coronaria severa de
1 vaso (oclusién a nivel de Cx media TIMI 0),
con

irregularidades en DAy CD. Tras el paso de la
guia se recupera flujo TIMI 3 en Cx media (a
las 3 horas del inicio del dolor), visualizando la
Cx distal, que es un vaso poco desarrollado,
por lo que se sospecha la pérdida de una
marginal que no se consigue visualizar. Se
coloca stent convencional en la Cx media. La
ventriculografia muestra funcion ventricular
conservada.

Ingresa en la Unidad Coronaria con dolor
residual, en Killip I, con PA 118/73mmHg, FC
75lpm, auscultacién cardiopulmonar sin
hallazgos relevantes.

Pruebas complementarias

Ecocardiograma ingreso (video 1 y video 2:):
Cardiopatia isquémica. Hipocinesia
inferolateral. Funcion sistélica de ventriculo
izquierdo conservada (FEVI 65%). Hipertrofia
moderada de ventriculo izquierdo

(51/32/14/15mm). Ausencia de derrame
pericardico. Sin valvulopatias significativas.

Analitica ingreso: Hb 13.8mg/dL, Hcto 41.2%,
VCM 98.9 fl, Leucocitos 11.2x10E9/L,
plaguetas 136.1x10E9/L, coagulacion
correcta, glucosa 112mg/dL, AST 162UI/L, CK-
MB 125.90 mcg/L, colesterol 224mg/dL, LDL
157mg/dL, triglicéridos 130mg/dL, proteinas
6.63g/dL, perfil tiroideo correcto.

Pico de marcadores de necrosis miocardica
(tardio): CK-MB 142microg/L, TnT 2.12ng/mL.

Evolucién Clinica

A las 48 horas del ingreso, el paciente
presenta un primer episodio de hipotensiéon
arterial (PA 66/42mmHg), sin dolor torécico,
que se autolimitd en minutos. Inicialmente se
interpret6 como secundario a tratamiento con
IECAs. El ecocardiograma mostré derrame
pericardico ligero, sin compromiso
hemodinamico. Asimismo, presentod fiebre y
disnea con desaturacion (saturacion 78% con
VMK 0.4), por lo que se solicité radiografia de
torax que mostrd6 condensacion en lbbulo
medio derecho, iniciando tratamiento
antibiético. En dicho contexto, se considero la
hipotension arterial secundaria al proceso
infeccioso (neumonia). No obstante, persistio
con episodios de hipotension arterial, cada vez
mas frecuentes y prolongados, asi como
oligoanuria y deterioro de la funcion renal y
hepéatica (creatinina 2.85mg/dL, AST 200UI/L,
ALT 300UI/L), que obligd a la introduccién de
farmacos vasoactivos.

Un nuevo ecocardiograma mostré6 un derrame
pericardico severo localizado a nivel de la cara
inferior del ventriculo izquierdo y toda la cara
diafragmatica del ventriculo derecho con
minima extension hacia la cara anterior del
ventriculo derecho (27 mm por subcostal) con
signos ecogréficos de taponamiento cardiaco.

Diagnostico

Rotura cardiaca como complicacion de infarto
agudo de miocardio de cara lateral Kl por
oclusion de una marginal no reperfundida.

Discusion
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Se trata de paciente de 76 anos con un infarto
lateral Killip | por oclusién de una marginal no
reperfundida, que como complicaciones ha
presentado rotura cardiaca contenida, con
insuficiencia renal y hepética por bajo gasto,
asi como insuficiencia respiratoria por
neumonia de Iébulo medio derecho con
derrame pleural asociado.

Inicialmente, dadas las comorbilidades que
presentaba el paciente, con insuficiencia
respiratoria severa, y ante la estabilizacion
inicial con tratamiento médico, se optd por un
manejo conservador.

Sin embargo, ha persistido con labilidad
tensional y evolucién hacia compromiso
hemodinamico, por lo que, pese al altisimo
riesgo quirurgico, se encuentra pendiente de
decision definitiva.
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Infarto agudo de miocardio inferior complicado con
bloqueo auriculo-ventricular completo.

Maximiliano German, Amado Escafiuela, Héctor; Cubero Gallego, Jairo Alonso; Toro Gil, David;
Diez de las Heras, David; De La Fuente Galan, Luis.

Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Varon de 54 afios, sin alergias
medicamentosas conocidas. Con
antecedentes personales deTabaquismo
activo (40 cigarrillos/dia), dislipemia, sin otros
factores de riesgo cardiovascular conocidos.
Sin tratamiento habitual.

Enfermedad actual:

Paciente con vida previa activa libre de
sintomas cardiovasculares, atendido por el
servicio de emergencias (SE) en su domicilio
por clinica presincopal y dolor centrotoracico
opresivo irradiado a ambos brazos, asociado a
cortejo vegetativo. El SE objetiva elevacion del
segmento ST en cara inferior (imagen 1) y
signos de bajo gasto por bloqueo auriculo-
ventricular completo, por lo que se traslada al
Hospital comarcal mas cercano (Hospital
Medina del Campo). Se realiza fibrindlisis,
carga de AAS, clopidogrel, Enoxaparina IV,
colocacibn de marcapasos transcutaneo y
traslado urgente al hospital de referencia

(Hospital Clinico Universitario de Valladolid, a
60 Km, con un tiempo de traslado aproximado
de 1 hora).

A su llegada al Hospital Clinico Universitario
de Valladolid, continua con dolor toracico y
elevacion persistente del ST en cara infero-
posterior (imagen 2), signos de insuficiencia
cardiaca, en ritmo propio (sin bloqueo
auriculo-ventricular completo) vy
hemodinamicamente estable. Tras los 90
minutos de la administracién del fibrinolitico y
sin evidencia de criterio clinicos y eléctricos de
reperfusion se traslada a la sala de
hemodindmica para realizar angioplastia de
rescate.

Examen fisico:

Presion arterial: 110/60 mmHg. Frecuencia
cardiaca: 110 Ipm. Saturacion de oxigeno
basal: 97%.

Carotidas isopulsatiles sin soplos. No
ingurgitacion yugular.

Auscultacién cardio-pulmonar: ruidos
cardiacos ritmico, sin soplos, hipofonesis

Imagen 1. Electrocardiograma.
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Imagen 2. Electrocardiograma.

pulmonar generalizada con crepitantes
bibasales. Extremidades inferiores sin
edemas, pulsos conservados y simétricos.

Pruebas complementarias
-Electrocardiograma 1(servicio de
emergencias): ritmo sinusal, con bloqueo AV
completo, QRS estrecho y elevacion del ST en
cara inferior, con descenso de V1 a V2.
(Imagen 1)

-Electrocardiograma 2 (H. Clinico Universitario
de Valladolid): ritmo sinusal, sin bloqueo AV,
elevacion persistente del ST en cara inferior
con descenso del ST en precordiales y cara
lateral alta. (Imagen 2)

-Angioplastia de rescate: arbol coronario
izquierdo sin lesiones. Oclusion trombbtica
completa con flujo TIMI 0 en coronaria
derecha media. Tras aspiracion trombotica e
implante directo de stent convencional
presenta flujo TIMI final I11.

-Ecocardiograma de urgencia: Cavidades
cardiacas de tamafo normal. Funcidn
ventricular izquierda del 55%, con acinesia
inferior y posterior. Valvulas morfologica y
funcionalmente normales. Ventriculo derecho
de dinamica conservada (TAPSE 24 mm). Sin
complicaciones mecanicas.

-Andlisis de sangre: hemoglobina 13,9 mg/dl;
leucocitos 15950; plaquetas 213000, glucosa
110 mg/dl, creatinina 0,96 mg/dl , sodio 140
mEg/L, potasio 4 mEqg/L, CK 1369 U/L; CK-MB
120 U/L; Tn T hs 3345 ng/dl. Coagulacion:
normal. Gasometria venosa: pH 7,35; pCO2:
40; pO2: 40; Sat 73%, HCOS: 21,5.

Imagen 3. Radiografia de torax.
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-Radiografia de toérax: indice cardiotoracico
conservado, sin signos de congestidn
pulmonar (figura 3)

Evolucién Clinica

Tras angioplastia de rescate el paciente se
encuentra hemodinamicamente estable,
asintomatico, con criterios eléctricos de
reperfusion en el electrocardiograma. Se inicia
tratamiento con IECAS vy diuréticos para
disminuir la congestion pulmonar. Tras 24
horas en la unida coronaria el paciente pasa a
planta de cardiologia donde se optimiza
tratamiento médico, educacion dietética y de
ejercicio fisico.

Es dado de alta con el siguiente tratamiento:

. AAS 100 mg con la comida.

. Clopidogrel 75 mg con la comida.

. Ramipril 5 mg un comprimido con el
desayuno.

. Atorvastatina 80 mg un comprimido
con la cena.

. Revisidbn en consulta de Cardiologia
por su Cardiblogo de referencia al alta.

. Cita en consulta de rehabilitacion
cardiaca.

Diagnostico

Cardiopatia isquémica: Infarto agudo de
miocardio infero-posterior. Killip Il. Complicado
con bloqueo AV completo transitorio.
Fibrinolizado sin criterios de reperfusion.
Angioplastia de rescate a coronaria derecha
media con stent convencional. Resto de
coronarias sin lesiones. Funcion ventricular
izquierda conservada.

Discusion

Los sindromes coronarios agudos son causa
de importante mortalidad en paises
desarrollados1. Se presentan tras la
inestabilidad aguda de una placa
arteriosclerética en la circulacion coronaria
que ocluye el flujo sanguineo. Nuestro caso
clinico se presenta con una oclusion completa
y trombédtica de la luz coronaria, que tiene
manifestaciones electrocardiograficas
especificas, a diferencia de los otros
sindromes coronarios agudos sin elevacion
del segmento ST. Su tratamiento se basa en
restaurar el flujo coronario de forma urgente,
disminuyendo la extensibn de la necrosis
miocardica y evitando sus complicaciones
agudas y a largo plazo.

El tratamiento de leccién es la angioplastia
primaria, debido a que tiene mayores tasas de
éxito, menor mortalidad, mejor prondstico a
largo plazo y menor incidencia de
complicaciones graves, principalmente la
hemorragia intracranial.2 Por otro lado, los
beneficios son cuestionables cuando el tiempo
de traslado para transferir al paciente a
hospitales con disponibilidad de angioplastia
primaria exeden los recomendados.1 Nuestro
caso clinico representa una situacién
frecuente en Espafa,3 donde el acceso a una
sala de hemodindmica no es posible en
hospitales comarcales, siendo el tratamiento
fibrinolitico y el traslado urgente a hospitales
con posibilidad de angioplastia el tratamiento
de eleccion.

Para disminuir los tiempos de
revascularizacién coronaria mediante
angioplastia primaria, se hace indispensable
una correcta coordinacion entre los servicios
de emergencia y los hospitales con sala de
hemodinamica, analizando con detalle los
principales focos de demora a la sala de
hemodinamica.4

Por otro lado, el bloqueo auriculo-ventricular
completo, como consecuencia de la isquemia,
puede ocurrir tanto en el infarto de localizacion
anterior como inferior. En los infartos inferiores
el ritmo de escape suele ser superior a 40 Ipm,
con complejos QRS estrechos, precisando
marcapaso transitorios si el paciente se
encuentra hemodinamicamente inestable.5 El
bloqueo auriculo-ventricular completo durante
los infartos anteriores, el defecto de
conduccién es infranodal, con un ritmo de
escape (si esta presente) inferior a 40 Ipm y
de QRS ancho, con un prondstico ominoso.
Dado el caracter mas benigno de los
trastornos de conducciéon en el infarto inferior,
generalmente, no precisan estudio
electrofisiolégico, ni del implante de
marcapaso definitivo tras la restauracion del
flujo coronario; a diferencia de los bloqueos AV
completos secundarios a isquemia de los
territorios anteriores miocardicos. Nuestro
paciente present&oa cute; un bloqueo AV
completo secundario a isquemia en la cara
inferior del corazén, de caracteristicas tipicas
con manifestaciones de bajo gasto cardiaco
que precisé el tratamiento con marcapasos
transcutaneo, sin evidencia de trastornos de la
conduccién tras la restauracion del flujo
coronario.
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ECMO en el rescate del shock cardiogénico post IAM

Miriam Marin Torres, Sebastian Isaza Arana, Ernesto Lage Gallé.

Hospital Universitario Virgen del Rocio (Sevilla).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica

AF: Madre con cardiopatia isquémica no
precoz

AP: Mujer de 40 anos. No factores de riesgo
cardiovascular conocidos. Depresion mayor y
aislamiento social como unico antecedente de
interés

La paciente comienza estando en casa con un
dolor centrotoracico opresivo en reposo con
cortejo vegetativo

1 hora de evolucidén y acude a clinica privada
en Sevilla.

Alli administran CFN sublingual sin mejoria y
comenzando con mal estado general,
hipotension arterial (85/45 mmHg),
obnubilacioén, se decide coronariografia
urgente que se comenta a posteriori y durante
el procedimiento debuta con parada
cardiorrespiratoria, se realiza RCP avanzada
durante 10 minutos, se intuba, se implanta
balon de contrapulsacién intraaértico, se
inician aminas y se traslada a la UCI de
Hospital Virgen del Rocio activandose la alerta

AR

AVL

Imagen 1. Electrocardiograma.

ECMO.

Pruebas complementarias

- ECG: Taquicardia sinusal a 115 Ipm, con eje
normal. Elevacion del segmento ST de V1-V6
y descenso en cara inferior.

- Coronariografia urgente: Obstruccion TCI
100% con diseccion hacia ACx, se implanta
stent en ADA, y se realiza ACTP-Balén Acx
con un flujo final TIMI Il y con lesion residual
en ACx.

-Ecocardiografia urgente: Hipoquinesia severa
lateroapical, apex verdadero y todo el septo.
FEVI 25%

Evolucion Clinica

La paciente tras su traslado persiste en la
misma situacion clinica, en una situacion de
shock cardiogénico refractario, a pesar de
balobn de contrapulsacion e infusion de 2
aminas, persistiendo con hipotension
mantenida y con bajo indice cardiaco por lo
que se decide implante de ECMO vy incluir en
lista de trasplante urgente como alerta 0.

Una vez implantado el ECMO, comienzan a
disminuirse las drogas inotropicas a las 24

Ve

horas.
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Se trasplanta el dia +4 de ECMO vy se retira el
ECMO durante el trasplante.
Normalizacién de los parametros
hemodinamicos.

Como complicaciones durante su estancia en
UCI y durante el tiempo con el ECMO
implantado enumeramos las siguientes:
Neumotoérax, sindrome postrombético inguinal
y una sepsis no grave por K. pneumoniae
BLEE que se resolvieron sin incidencias.

Diagnostico

Shock cardiogénico refractario post IAM con
criterios de asistencia circulatoria y inclusion
en lista de trasplante cardiaco urgente alarma
0.

Discusion

Las indicaciones actuales del ECMO son el
fallo respiratorio o cardiaco agudos
potencialmente reversibles que no responden
a tratamiento convencional. Se considera si
mortalidad > 50% y esta indicado si > 80%.
Debe ser considerado como asistencia
cardiorrespiratoria cuando encontramos una
presion arterial sistélica inferior a 85 mm Hg,
indice cardiaco inferior a 1.2 L/min/m2 a pesar
de precarga adecuada, y empleo de méas de
dos inotropicos, o balén de contrapulsacion y
signos sistémicos de bajo gasto cardiaco.
Como es de esperar por la gravedad del
escenario clinico en el que utilizamos este
dispositivo la tasa de supervivencia
hospitalaria varia entre el 30 y 50%,
dependiendo de la causa de la disfuncién
cardiaca, encontrando los siguientes
resultados de supervivencia en el registro
internacional ELSO (2, 4)

Myocarditis 69%

Cardiomyopathy 45%

Cardiogenic shock 39%

Congenital defect 36%

Cardiac arrest 27%

El ECMO se debe considerar en situaciones
donde una asistencia ventricular parece
inadecuada o inviable.

Dado que el shock cardiogénico puede ser
una situacion reversible este tipo de
asistencias las utilizamos, entre otras cosas
porque se ha visto que tras 4-7 dias desde el
implante la tasa de complicaciones supera con
creces a la de beneficios, como puente a una
decision.

De este modo cabrian tres posibilidades:
Retirada por mejoria clinica del paciente,
implante de asistencia ventricular izquierda
destino o puente a un trasplante cardiaco.

En cuanto a la evidencia, no existen estudios
aleatorizados que nos hablen de los
resultados del ECMO como técnica de soporte
cardiorrespiratorio. Los datos mas amplios que
tenemos al respecto son los del International
Extracorporeal life support (ECLS) Registry, el
ELSO Registry que cuenta con mas de 4.400
adultos que han sido tratados con ECMO y
cuyos resultados se han comentado
previamente. Este registro data desde 1990
siendo multicéntrico.

Las guias mas recientes de insuficiencia
cardiaca aguda y crénica de 2012 nos hablan
escuetamente de la posibilidad de utilizar un
ECMO como puente a una decisiéon
especialmente en el shock postcardiotomia.
(1,5)

De manera que para concluir los mensajes
clave serian: Que el ECMO como soporte
extracorp6reo para el fallo cardiopulmonar no
es un tratamiento per se, que siempre es un
puente a otra tecnica o a la mejoria clinica del
paciente, que la técnica en principio es simple
(3) pero nuestro conocimiento es escaso e
incompleto por no disponer de ensayos
controlados randomizados, y que para obtener
mejores tasas de éxito es fundamental una
buena seleccidén de pacientes.
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Un sindrome coronario agudo de presentacion atipica.

Luca Vannini, Gustavo Jimenez, Marco Hernandez, Mikel Martinez, Carlos Falces, Felix Pérez-
Villa , Marta Sitges, Monica Masotti, Manel Sabaté, Carlos Falces, Felix Pérez-Villa , Marta Sitges.

Hospital Clinic i Provincial (Barcelona).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Mujer de 63 anos, sin alergias
medicamentosas conocidas. No habitos
toxicos. Originaria de Marruecos. Vive en
Espafa desde hace 3 meses con su hermana.
Importante barrera idiomatica.

Antecedentes familiares: Desconocidos.
Antecedentes personales: La paciente y los
familiares presentes en el momento del evento
agudo presentan una importante barrera
idiomatica. Aportan al médico del SEM el
tratamiento habitual: aas, clopidogrel,
enalapril, simvastatina, insulina rapida.
Refieren antecedentes de coronariografia
previa en 2012 sin poder explicar resultado y
contexto de la prueba. Probable antecedentes
de cardiopatia isquémica/IAM.

Enfermedad actual

Presenta cuadro de mal estado general con
debilidad de las extremidades inferiores y
molestia epigastrica de inicio a las 20.00 de la
tarde. Sucesivamente estando en el bafio
sobre las 01.00 presenta sincope con
posterior estado confusional de 30 minutos de
duracion.

Acude a domicilio una ambulancia
medicalizada realizando primer ECG que
objetiva RS a 58 Ipm y BRIHH, ante la
dificultad de los sanitarios para entender la
clinica previa/actual de dolor se decide
traslado a su hospital comarcal de referencia.

A su llegada al hospital comarcal recupera
completamente consciencia y refiere dolor
toréacico.

Se realiza nuevo ECG que objetiva
supradesnivel del ST en aVR/ V1 de 3 mm con
descenso difuso en las restantes derivaciones.
Ante la clinica de dolor y los cambios
electrocardiogréaficos sugestivos de isquemia

Imagen 5. Coronariografia. Resultado.

aguda se contacta con nuestro centro y se
activa codigo IAM.

Durante el traslado se pauta carga de
clopidogrel 600 mg, AAS 300 mg, 5000 Ul
Heparina sodica, 4 mg de Cl morfico,
metoclopramida, NTG ev.

Exploracion fisica

Consciente y orientada, hemodinamicamente
estable sin drogas vasoactivas. GCS 15,
normocoloreada y normohidratada.

AC: tonos cardiacos ritmicos, soplo sistélico
[lI/V1, no roce, leve ingurgitacion yugular, RHY
+, pulsos pedios presentes y simétricos, no
edemas periféricos. No signos de bajo gasto.
AR: Murmullo vesicular conservado, con
crepitantes bibasales.

ABD: blando, depresible, no doloroso, no
masas ni megalias, peristaltismo presente, no
signos de peritonismo. No semiologia ascitica,
no asterixis.

NRL: PICNR, pares craneales conservados,
ROTs presentes, reflejo cutaneo-plantar flexor
bilateral, no focalidad aguda motora ni
sensitiva.

Pruebas complementarias
Coronariografia:

Se realiza coronariografia urgente.

Durante el procedimiento la paciente presenta
deterioro hemodinamico requiriendo inicio de
soporte con drogas vasoactivas ( Dobutamina
10 mcg/kg/min).

Se objetiva enfermedad arterial coronaria de
tronco comun del 80-90% (de aspecto agudo
por imagen angiogréfica sugestiva de trombo).
DA ostial y media, Cx ostial (no significativa),
CD ocluida crbonica. Se decide realizar
angioplastia primaria.

Se canula ostium de TCI, se avanza una guia
a la DA distal y otra a la Cx distal. Se realiza
aspiracion obteniendo abundante restos de
trombo blanco, con mejoria angiogréfica. Se
implanta stent farmacoactivo 3,5x18mm a 16
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Imagen 1. Electrocardiograma.

Imagen 2. Electrocardiograma.

ATM, obteniendo resultado angiogréfico
satisfactorio, TIMI 3. Sin complicaciones.

Posteriormente la paciente permanece sin
dolor con progresiva mejoria hemodinamica
decidiendo dar por finalizado el procedimiento.

Analitica: En la analitica destaca: Cr 1.12 mg/
dl, GGT 980 UI/L, FAL 530 Ul/L, ASAT/ALAT
165/275 UI/L, HB 118 g/L, HT 0.38, plaquetas
191000. Tn pico 20 ng/ml. Formula
leucocitaria sin alteraciones, iones correctos.

Radiografia de térax: Radiografia de térax con
cardiomegalia y leves signos de redistribucion
vascular y pinzamiento del seno costofrénico
derecho.

Ecoacrdiografia: Estudio ecocardiografico
transtoracico que evidencia ventriculo
izquierdo ligeramente hipertrofico y
moderadamente dilatado a nivel apical con
motilidad global severamente reducida por
hipocinesia difusa y aneurisma antero-apical.
Conservan mejor contractilidad los segmentos
basales.

Patron diastélico pseudonormal.

Insuficiencia adrtica ligera. Insuficiencia mitral
ligera moderada secundaria y por cambios
degenerativos. Hipertension pulmonar severa
con insuficiencia tricuspidea severa
secundaria. Ventriculo derecho no dilatado
también hipocinético. - Ligera dilatacion de
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ambas auriculas. - No se detecta derrame
pericardico.

Evolucién Clinica

Trasladada en la unidad coronaria dada la
estabilidad hemodinamica se retira
progresivamente el soporte vasoactivo con
dobutamina. Sucesivamente la paciente
presenta una evolucion favorable pudiendo
iniciarse IECAs , betabloqueantes, con
movilizacidén sucesiva sin incidencias.

GRACE SCALE: 139 ptos (Riesgo elevado)
Crusade Bleeding Score: 57 ptos (Riesgo
elevado) 15.7 %.

En el contexto de la paciente se decide
realizar cambio de clopidogrel a Ticagrelor 90
mg c/12h.

Dada la estabilidad clinica y hemodinamica de
la paciente y la ausencia de clinica de angor
se decidi®6 mantener un actitud conservadora
con manejo médico y test de isquemia (RMN
+adenosina) 3 semanas después del alta.

Diagnéstico
SCA con trombosis aguda de tronco comun.

Discusion

En el caso clinico presentado se ponen en
evidencia dos de los problemas mas complejo
para un cardiologo clinico en el contexto del
diagnostico de un sindrome coronario agudo:
sintomatologia atipica y ECG con BRIHH, en
un paciente diabético de sexo femenino.
Aunque las mujeres presenten la misma
incidencia de SCA con dolor toracico como
sintoma de presentacion que los varones
(70%), estas presentan una mayor prevalencia
de sintomatologia atipica como nauseas,
vomitos, indigestion, y clinica de dolor en el
centro de la espalda y mandibula, las mujeres
de edad avanzada asi como los hombres del
mismo grupo de edad presentan mas
frecuentemente clinica de disnea y menos
frecuentemente sudoracion profusa e
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Imagen 3. Coronariografia. ACD.

irradiaciéon del dolor a los brazos(1).

Cerca de un 8% de los pacientes que acuden
a urgencias con un SCA pueden estar
asintomaticos en cuanto al dolor toracico vy
tener sintomas atipicos de presentacion, en un
andlisis del registro GRACE se objetivd que
los pacientes con SCA que acudian a
urgencias sin dolor eran mas frecuentemente
de sexo femenino, diabéticos y con
antecedentes de insuficiencia cardiaca con el
siguiente orden de prevalencia: disnea,
diaforesis, nausea, vomito y sincope(2) . En el
mismo grupo de pacientes, el sincope como
sintoma de presentacion, presentd el riesgo
relativo mas alto de mortalidad.(2)

En el caso clinico descrito la paciente
presenta una sintomatologia atipica a lo que
sigue un sincope, siendo esta una de las
presentaciones clinicas mas rara pero al
mismo tiempo la que se asocia a peor
prondstico.

Para que sea aun mas dificil realizar el
diagnéstico de nuestra paciente el primer ECG
presenta un BRIHH sin cumplir criterios de
IAMEST( Criterios de Sgarbossa: elevacion
del segmento ST de 1 mm o més concordante
con el complejo QRS, depresion del segmento
ST de 1 mm o mas en la derivacion V1,V2 o
V3 o elevacion del segmento ST de 5 mm o
mas discordante con el complejo QRS(3) ), el
segundo ECG realizado después de una hora
muestra siempre un BRIHH esta vez con una
clara elevacion discordante del ST en aVR, V1
y un descenso difuso del ST en V3-V6 no
presente en el ECG previo que, de toda
manera, no llega a cumplir ninguno de los
criterios de IAMEST en el contexto de BRIHH.
Los criterios electrocardiograficos de IAMEST
en contexto de BRIHH no obstante presenten
una alta especificidad 98% (95% CI 18% to
23% ) siguen careciendo de sensibilidad 20%
(95% CI 97% to 99%)(4).

Tomar decisiones en el contexto de BRIHH vy
sospecha de IAMEST sigue siendo muy dificil,
los pacientes que forman este grupo, mas
frecuentemente mujeres, de edad avanzada y
con enfermedad cardiovascular preexistente,
hipertensas y con antecedentes de
insuficiencia cardiaca congestiva, se
beneficiarian preferiblemente de ICP primaria
respecto al uso de fibrindlisis reservando esta
Ultima para pacientes con elevada sospecha
de IAMEST cuando el ICP no esta
disponible(5), habiéndose demostrado un
riesgo beneficio a favor del ICP también
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cuando el retraso del traslado del paciente
supere los 90 minutos(6).

En nuestro caso, nos ayuda la clinica de dolor
persistente y BRIHH de novo/desconocido,
con cambios dindmicos (a pesar de no llegar a
cumplir los criterios de Sgarbossa) por lo que
se decidi6 trasladar urgentemente para ICP,
como esta indicado por las guias europeas(7)
y americanas(8), objetivandose una lesién
aguda a nivel del tronco distal que se trato de
manera exitosa.

Conclusiones:

-El rapido reconocimiento de las
presentaciones atipicas de los SCA vy el libre
acceso a la ICP para el diagnostico precoz es
importante para mejorar los resultados en este
grupo de pacientes, sobretodo en mujeres
diabéticas y ancianas.

-No dudar en derivar a un centro con
disponibilidad de ICP primaria a un paciente
con dolor+ BRIHH a pesar de clinica atipica.
Si no hay compromiso hemodinamico ni
criterios de Sgarbossa positivo con claro
diagnostico de IAMEST vy tiempo de traslado
>90 minutos, se aconseja optar por el ICP
aunque el tiempo de traslado supere los 90
minutos.
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Vasoespasmo rebelde al tratamiento

Rebeca Jiménez Carrefio, Ana Andrés Lahuerta, Pau Alonso Fernadndez, Diego Plaza Lépez,
Herminio Morillas Climent, Maria Rodriguez Serrano, Josep Melero Ferrer, Raquel Lépez Vilella,
Diana Domingo Valero, Ydelise Rodriguez de Mufioz, Miguel Angel Arnau Vives.

Hospital Universitario La Fe (Valencia).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracidn fisica
Hombre de 54 afios que acude por cuadro de
dolor toracico. Como antecedentes, destaca
tabaquismo (68 paquetes/afio) y clinica de
dolor toracico de tres afnos de evolucién, por la
que se habia realizado una prueba de
esfuerzo hacia 2 afios, con resultado negativo.
En tratamiento con Alprazolam y cafinitrina
sublingual ocasional. Las dos semanas
previas al ingreso, los episodios de dolor
toracico se habian hecho mas frecuentes,
siendo préacticamente diarios. El dia de su
ingreso presentdé cuadro de dolor
centrotoracico, opresivo, no irradiado, con
cortejo vegetativo asociado mientras volvia a
casa caminando, por lo que tomd una
cafinitrina sublingual. Al llegar a casa, contaba
la familia, que presenté un episodio de pérdida
de consciencia recuperada por lo que avisaron
al SAMU. A la llegada de los sanitario s, el
paciente persistia con dolor téracico. Se
realiz6 un primer ECG que mostrd ritmo
sinusal a 50 lat/min, ascenso del ST en DIl y
DIl (méaximo de 3 mm en DIIl), descenso del
ST en DI (sb6lo se dispone de estas tres
derivaciones). Posteriormente presenté nueva
pérdida de consciencia evidenciando, en la
monitorizacién, una fibrilacién ventricular que
requirié de una descarga eléctrica de 200J.
Tras la misma, el paciente recuperd ritmo
sinusal y desaparecio el dolor toracico. Se
realizé un nuevo ECG (12 derivaciones) con
rimo sinusal a 75 Ipm, BIRDHH, persistencia
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de elevacion del ST en cara inferior (maxima
de 1 mm en DIll) y de 2 mm en V4, onda T
negativa en cara inferior y de V1 a V5. A su
llegada al hospital, el paciente se encontraba
asintomatico para dolor toracico. Se realiz6
nuevo ECG que mostré ritmo sinusal a 70 Ipm,
BIRDHH y ascenso del punto J de V3 a V4.
Se instaura tratamiento con doble
antiagregacion con Clopidogrel y Aspirina.
Durante su estancia en urgencias presentd
nuevo cuadro de dolor toracico, constatando
en ECG ascenso de ST de V2 a V4, maximo
de 9 mm en V3, por lo que se decidid
realizacion de coronariografia urgente e
ingreso en la Unidad de cuidados intensivos.

Exploracion fisica:

Constantes: Presion arterial : 95/63 mmHg FC
70 Ipm Sa02: 98%.

Consciente y orientado. Buena coloracion de
piel y mucosas.

Pulsos carotideos simétricos, sin soplos.
Auscultacion cardiaca: ritmica, no soplos ni
roces.

Auscultacién pulmonar: Murmullo vesicular
conservado

Abdomen: Blando y depresible, no doloroso.
No visceromegalias.

No edema en miembros inferiores. Pulsos
distales conservados y simétricos.

Pruebas complementarias

Analitica: Glucosa 194 mg/dL, Urea 31 mg/dL,
Creatinaina 1,00 mg/dL, CK 85 U/L, Troponina
T ultrasensible 6,12 ng/L, Cloro 109 mEq/L,

RS ¢
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Imagen 1. Registro palas. Fibrilacion ventricular, descarga y salida en ritmo sinusal.
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Sodio 142 mEqg/L, Potasio 3,9 mEqg/L,
Hemoglobina 15,6 g/dL, Hematocrito 47,0 %,
VCM 95 fL, Leucocitos 8,41 x 1073/uL,
Neutrofilos 3,8 x 1073/uL,Plaquetas 202 x
1073/uL, T. Protrombina 15,0 s, Indice de
Quick 100,0 %, INR 1,01, T.Tromboplastina
parcial activada24,9 s, Fibrinbgeno 315 mg/dL.

ECG1: ritmo sinusal a 74 Ipm, BIRDHH. No
alteraciones de la repolarizacién.

ECG2: ritmo sinusal a 80 Ipm. BIRDHH.
Elevacién del segmento ST V1-V3, maxima en
V3.

Coronariografia: Coronaria izquierda sin
lesiones angiogréficas significativas. Coronaria
derecha con minima placa a nivel medio que
no supone estenosis significativa pero sobre la
que se visualiza escaso material trombébtico.
No hay indicacidén de revascularizacion.

Ecocardiograma: Cavidades cardiacas de
tamafo normal, sin hipertrofia de las paredes
ventriculares y buena funcién sistdlica
biventricular. Ventriculo izquierdo con
relajacion protosistdlica del segmento medio
inferior y ligera hipoquinesia posterior sin otras
alteraciones segmentarias significativas.
Flujos y valvulas normales. Ausencia de
derrame pericardico. Dimensiones (mm). TIV/
PP: 9/12 VID/VIS: 50/30 RA°/Al: 28/27.

Evolucién Clinica

Tras la realizacion de la coronariografia, el
paciente es trasladado a UCI, encontrandose
asintomatico. Se mantiene doble
antiagregacion y se administra bolo de
tirofiban iv de 10 mcg/kg/min durante 30
minutos y posteriormente mantenemos
perfusion de 0,15 mcg/kg/min

El paciente permanece en cuidados intensivos
durante 3 dias. Las primeras 24 horas,
permanecié asintomatico para dolor toracico,
sin presentar clinica de insuficiencia cardiaca,
ni arritmias. No aumento de enzimas
miocardicas. Sin embargo, a las 48 horas del
ingreso, presentd de nuevo dolor toracico. Se
objetivaron cambios en el ECG (onda Q en llI)
pero no hubo elevacibn enzimatica. A la
mafana siguiente, se observé onda Qen lly
[ll, e importante elevacion de enzimas de dafio
miocardico Troponina T US 4.262 ng/ml; CK
1.047 U/L.

Dada la evolucibn del paciente, se decide
realizacibn de nueva coronariografia que
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Imagen 3. ECG durante dolor toracico en
planta.
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Imagen 4. Normalizacion tras administracion
de nitroglicerina sublingual.

muestra: Predominancia derecha. Arbol
coronario sin lesiones angiograficas
significativas. Espasmo muy importante de la
coronaria izquierda que revierte con
nitroglicerina intracoronaria. CD sin lesiones,
ni placas, ni restos tromboticos.

Al ingreso ya se habia iniciado tratamiento con
amlodipino ante la sospecha de vasoespasmo
coronario. Dado el importante componente
espastico objetivado en el segundo
cateterismo, se afadieron nitratos orales (20
mg de mononitrato de isosorbide/8h) y fue
trasladado a planta de cardiologia.

Tras su ingreso en cardiologia y ya bajo
medicacién vasodilatadora (amlodipino y
nitratos orales), el paciente sigue presentando
episodios de dolor toracico, la mayoria de
ellos sin correlato arritmico ni alteraciones
significativas del ST y autolimitados sin
necesidad de tratamiento o con desaparicion
tras una cafinitrina sublingual. Sin embargo,
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en tres ocasiones, el dolor es mas intenso y
prolongado, presentando cambios muy
evidentes en la repolarizacion (lesion
subepicardica anterior), requiriendo solinitrina
intravenosa para su desaparicion. El
tratamiento antianginoso se ve limitado por la
tendencia a cifras tensionales bajas que
presenta el paciente, sin embargo, dada la
recurrencia de los episodios se decide asociar
dos calcio-antagonistas (diltiazem +
amlodipino) y nitratos transdérmicos mas
orales.

Las crisis han mejorado, disminuyendo en
frecuencia y duracion, pero sin desaparecer
por completo.

Dado que la angina vasoespastica cursé
inicialmente con fibrilacion ventricular, y que a
pesar de la medicacion vasodilatadora el
paciente ha seguido presentando episodios de
angina con elevacién de ST, se decide
implante de DAI bicameral.

Transcurrido un mes desde el alta, el paciente
reingresa por nuevo episodio de dolor toracico
intenso, con alteraciones en la repolarizaciéon
(supradesnivelacion del ST desde V1-V4
maximo de 8 mm en V2 con
supradesnivelacion 1 mm en V5 y rectificacion
en V6, con elevacion 1 mm en | y aVL con
descenso 1 mm en I, lll y aVF con elevacion
del ST de 1 mm en aVR. Pese al antecedente
de vasoespasmo coronario, se decide repetir
coronariografia de manera urgente que
muestra vasoespasmo en el territorio de la
coronaria izquierda que desaparece con la
administracion de nitroglicerina intracoronaria,
sin asociar otras lesiones significativas. Se
interroga el desfibrilador, que descarta eventos
arritmicos. Se aumenta la dosis de nitratos
orales y se mantiene ingresado al paciente
durante 5 dias. Ante la ausencia de recidivas
de la clinica anginosa, es dado de alta.

Diagnéstico
Vasoespasmo coronario

Discusion

La angina de Prinzmetal (AP), también
llamada angina variante, es un sindrome poco
frecuente de dolor toracico secundario a
vasoespasmo coronario. Se define el espasmo
coronario como una reduccién notable, brusca
y transitoria en el didmetro de una arteria
coronaria epicardica, que da como resultado
isquemia miocardica sin aumento de la
demanda miocardica de oxigeno; esta

reduccion en el diametro revierte con la
administracion de nitroglicerina y puede
desencadenarse tanto en arterias sanas como
enfermasi.

Se caracteriza por episodios de dolor, sobre
todo en reposo, asociados a elevacién del
segmento ST. No suele ser precipitado por
ejercicio fisico o estrés emocional y los
factores de riesgos de aterosclerosis
tradicionales suelen estar ausentes2. Diversos
factores que alteran el tono vasomotor pueden
provocarlo como el tabaco, estrés, frio,
determinados farmacos, supresion del alcohol
en bebedores crénicos, alcalosis provocada
por la hiperventilacién...3

El vasoespasmo coronario es la clave de la
patogenia de la angina variante, pero también
es importante en la cardiopatia isquémica
general4. Puede producir episodios de
arritmias ventriculares, bloqueo AV transitorio
de alto grado, sincope e incluso paro cardiaco,
ademas de poder ser, si es prolongada, causa
de infarto agudo de miocardio5. En general, el
sincope viene precedido por clinica anginosa,
sin embargo existen casos en los que no se
acompana de dolor toracico y en éstos el
diagnéstico puede ser dificil de obtener6.
Como patologia primaria (no asociada a
lesiones coronarias) la ergometria suele ser
normal, al igual que el estudio
ecocardiografico. En el estudio holter y en
presencia de arterias coronarias
angiograficamente normales, el hallazgo de la
elevacion transitoria del segmento ST
proporciona practicamente un diagnoéstico de
certeza, pero la ausencia de estos cambios no
permite excluirlo7. Nuestro paciente venia
presentando episodios de dolor toracico de
caracteristicas clinicas anginosas durante
afnos, pero la prueba de esfuerzo habia sido
completamente normal, por lo que se decidio
no realizar mas exploraciones. Para confirmar
el diagnostico de AP es necesario realizar
pruebas adicionales, de la que la mas
importante de ellas es documentar el
vasoespasmo durante la coronariografia de
forma espontdnea o mediante provocacion8.
Existen tres prueb as de provocacion para
detectar la presencia de vasoespasmo
coronario: la ergonovina intravenosa, la
acetilcolina intravenosa o la hiperventilacion.
En nuestro paciente, se objetivd vasoespasmo
espontaneo en la coronariografia, por lo que
no fue necesario realizar ninguna prueba de
provocacion.
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Los pacientes con vasoespasmo coronario sin
lesiones angiograficas en la coronariografia
tienen un buen prondstico, mientras que son
factores de mal prondstico el espasmo
multivaso, espasmos difusos, la escasa
respuesta al tratamiento, el tabaquismo y la
asociacion con arritmias graves9. Nuestro
paciente cumple algunos de estos criterios de
mal pronéstico puesto que probablemente
presentara angina multivaso, predominante en
territorio de la DA aunque con un primer
episodio probablemente en territorio de CD o
Cx, tabaquismo, fibrilaciébn ventricular y
recurrencia de los episodios pese a
tratamiento vasodilatador.

El tratamiento fundamental en estos pacientes
son los nitratos y los antagonistas del calcio.
El uso de betabloqueantes, especialmente los
no selectivos, es controvertido ya que pueden
producir ataques de vasoespasmo prolongado
por efecto alfa. Varios estudios se han
centrado en el papel que desempefa el
endotelio coronario en la produccion del
vasoespasmo, por lo que publicaciones
recientes han postulado el efecto beneficioso
de las estatinas sobre la funcién endotelial4,5 .
Otras opciones de tratamiento incluyen el
bypass aortocoronario o angioplastia con stent
sobre el segmento vasospastico en los casos
refractarios a tratamiento meédico9,
marcapasos en aquellos pacientes con
sincope y bloqueo auriculoventricular, o
desfibrilador implantable en caso de arritmias
ventriculares recurrentes que amenacen la
vida del paciente. En nuestro caso, pese a no
haberse constatado nuevas arritmias
ventriculares, no se habia conseguido evit ar
que se repitieran las crisis de vasoespasmo,
por este motivo, al mantenerse el riesgo
potencial de una arritmia maligna durante una
de las recidivas, se decidi6 implante de
desfibrilador.
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Infarto agudo de miocardio secundario a diseccion
espontanea oclusiva de tronco coronario izquierdo

Manuel Marina Breysse; Maria Thiscal Lépez Lluva; Verdnica Herndndez Jiménez; Natalia Pinilla
Echeverri; Jesus Piqueras Flores, Giovanna Uribe Heredia, Jose Maria Arizébn Mufoz; Javier
Benezet, Fernando Lozano Ruiz Poveda; Luis Ruiz Valdepefias Herrero; Ignacio Sanchez Pérez.

Hospital General Universitario de Ciudad Real

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Presentamos el caso de una mujer de 47
afios, sin factores de riesgo coronario
conocidos con historia ginecolégica
(Gestaciones 1 — Abortos 0 — Vivos 1) que
acudié a urgencias por dolor toracico que se
inici6 tendiendo la ropa, con cortejo vegetativo
y acompanado de sincope. En la exploraciéon
fisica presentaba tension arterial 113/73
mmHg, frecuencia cardiaca de 140 Ipm vy
signos de insuficiencia cardiaca. En el ECG
mostraba fibrilacion auricular con respuesta
ventricular a 140 +/- 10 Ipm, descenso del ST
de 2-3mm generalizado con ascenso
mantenido del ST de 1 mm en aVLy aVR, asi
como elevacion transitoria del ST de 2 mm en
V2-V3. Es trasladada a nuestro centro con
diagnostico de sindrome coronario agudo con
elevacion del ST antero-lateral e inferior Killip
lll. La paciente no tomaba anticonceptivos
orales. La paciente neg aba haber realizado
ejercicio fisico intenso los dias previos.

Pruebas complementarias

Se realizdé angioplastia primaria que mostro
diseccién de tronco coronario izquierdo (TCI)
con afectacién hasta vaso distal de
descendente anterior (DA) con flujo TIMI 2 y
oclusién de ramo mediano (RM) proximal que
se resolvid con implantacibn de dos stents
farmacoactivos en tandem de TCI a DA media.
Se finalizo el procedimiento realizando Kissing
Balloon en TCI-DA y RM. Persistia diseccion
en RM distal y 1% Diagonal que no eran
oclusivas y con flujo TIMI 3 sobre las que se
decidi®6 un manejo conservador. La arteria
coronaria derecha no presentaba lesiones
significativas. Por ventriculografia se obtuvo
una FEVI del 37% con hipoquinesia severa
anterolateral y apical. Durante su estancia en
Unidad de Cuidados Intensivos requirié drogas
vasoactivas a bajas dosis. Una vez en planta,
la paciente permanecié hemodinamicamente

estable; en el ECG presen taba un descenso
del ST V3 a V5 con enzimas miocardicas en
descenso (CPK pico 2.479. CK-MB pico
superior a 314. Troponina | pico 50.82). La
analitica fue normal incluyendo el perfil
lipidico, serologia, estudio de
hipercoagulabilidad y se descarto
enfermedades del tejido conectivo. En el TAC
con sincronizacion cardiaca se objetivd una
raiz de aorta de tamafio y morfologia normal,
con valvula tricuspide, y sin evidenciarse
disecciones ni otras posibles patologias. El
ecocardiograma de control mostré6 un
ventriculo izquierdo no dilatado ni hipertrofico,
con funcion sistdlica en el limite bajo de la
normaildad e hipoquineisa anterior y apical. Se
realizé estudio PET para descartar proceso de
vasculitis que fue negativo.

Evolucion Clinica

A los 6 dias del ingreso se repitid la
coronariografia para revision del
intervencionismo previo. Se comprobd stents
permeable sin imagen de diseccion en DA.
Persistiendo ligera diseccion residual no
oclusiva en la 12 diagonal a nivel ostial, sobre
la que se decidi6 no actuar. En el RM se
objetivaba diseccion muy extensa desde el
ostium, no oclusiva, que se trat6 con stent
recubierto de 3x23 mm desde el ostium con
buen resultado. No se sella completamente la
diseccion de RM distal, sobre la que se decide
no actuar, al ser un vaso fino. Tras el
procedimiento, el mismo dia, presenta de
nuevo dolor toracico con descenso de ST de
V1 a V4, por lo que se decide revisar el arbol
coronario. Se observa flujo Timi 3 en todas las
ramas, sin cambios respecto al previo, pero se
decide implantar nuevo stent en tdndem en
RM para sellar la méxi ma cantidad de
diseccién con buen resultado final y flujo distal
Timi 3.

Tras el tercer intervencionismo permanecio
asintomatica y fue dada de alta con doble
antiagregacion y tolerando dosis bajas de
IECAS y Beta-bloqueantes. Al afio la paciente
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Imagen 1. Coronariografia.

sigue libre de dolor toracico y se ha realizado
una ergometria clinica y eléctricamente
negativa concluyente con una capacidad
funcional normal para su edad y sexo.

Diagnostico
Infarto agudo de miocardio secundario a
diseccion espontanea oclusiva de tronco
coronario izquierdo.

Discusion

La diseccion espontdnea de las arterias
coronarias es una entidad que representa el
1-1.2 por 1000 de los sindromes coronarios
agudos. Es mas frecuente en mujeres (70:30),
de edades comprendidas entre 30 y 45 afos.
Existen 2 tipos: primaria (espontanea) o
secundaria (a traumatismos toracicos,
iatrogénica). En mujeres es mas frecuente la
diseccion de la descendente anterior y en
hombres de la coronaria derecha [1].

Se define como la ruptura subita de la capa
intima arterial, que permite que la sangre
penetre en la pared arterial, separando la
media en un trayecto variable. Se producen
dos luces: media-adventicia y media-intima. El

primer caso fue descrito en 1931 [2]. La
incidencia es mayor en mujeres (70:30) de
30-45 afos sin factores de riesgo
cardiovasculares y representa 1-2,4 por 1000
de los sindromes coronarios agudos. Existen
dos tipos: primaria (espontanea) o secundaria
(a traumatismos toracicos, yatrogenia,
diseccion aoértica o cirugia cardiaca). Su
etiopatogenia es desconocida. Son factores de
riesgo descritos en la literatura: el embarazo,
el postparto, los anticonceptivos orales,
distintos trastornos de tejido conectivo (Sd.
Ehler-Danlos, Sd. Marfan, Degeneracion
quistica de la media idiopatica, Sarcoidosis),
vasculitis (Lupus Eritematoso Sistémico,
Panarteritis nodosa, Enf. Kaw asaki) y otras
causas como la Tiroiditis de Hashimoto,
estornudos prolongados, ejercicio fisico, la
rotura de una placa arterioesclerética, la
cocaina y de etiologia idiopatica [3,4,5].

El diagnostico se realiza mediante angiografia,
IVUS, tomografia de coherencia Optica o
angioTC coronario [3,4]. La angiografia
coronaria puede mostrar un colgajo de la
intima o retencion de contraste en la falsa luz.
Finalmente, cuando no hay flujo en ella, se
observa un estrechamiento arterial pudiendo
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Imagen 5. Tercera coronariografia. Vasoespasmo en arteria intermedia.

condicionar obstruccion completa al flujo
(diseccibn tipo F). La DA se ve afectada en el
50% de los casos y el TCIl en 6-12% [3,6]. La
diseccién de vasos multiples simultdnea ha
sido también descrita asi como la diseccion de
TCI con progresién a la bifurcacion de la DAy
la Cx [7,8].

El tratamiento depende de la ubicacién de la
diseccion, su accesibilidad, extension, el grado
de isquemia y la estabilidad hemodindmica del
paciente [3,6]. En ausencia de inestabilidad
hemodinamica o de isquemia en curso y
disecciones limitadas a vasos de pequefio-
mediano calibre, se recomienda tratamiento
conservador ya que a menudo se sellan de
forma espontanea [3,6,9]. Manejando a estos
pacientes como un sindrome coronario agudo

teniendo especial cuidado con la excesiva
medicacién antitrombética: por un lado, se
reducira la formacion de trombos en la luz
falsa, lo que permite mas flujo sanguineo
normal a través de la verdadera luz, pero por
otro lado, puede aumentar el sangrado en la
falsa luz provocando una expansion del
hematoma intramural [3]. Hay consenso en
evitar los fibrinoliticos y algunos autores
recomiendan inmunosupresores y corticoides
peri par to [10,11]. En los pacientes con
isquemia activa y afectacibn proximal de
vasos de mediano o gran calibre, se
recomienda el intervencionismo coronario
percutaneo (ICP) con implante de stent
convencional directo (con una baja tasa de
complicaciones y excelentes resultados). El
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stent puede restaurar el flujo de la verdadera
luz, hacer que cese la isquemia, sellar la
diseccion y prevenir la progresion de la
diseccion. La cirugia de revascularizacion
coronaria esta recomendada en casos con
afectacién del tronco, diseccion en varios
territorios vasculares o con gran territorio de
miocardio en riesgo [3,6]. Aunque los
resultados en la literatura son muy sombrios
en la mayoria de las series, algunos autores
han descrito resultados satisfactorios en
disecciones del TCl y afectaciébn de vasos
principales con angioplastia coronaria [7,12].
Varias caracteristicas hacen que este caso
sea especialmente notable: la serie mas
grande solo describe 6-12% de afectacion del
TCI en las disecciones coronarias, y un unico
caso ha descrito la afectacién de la bifurcacion
de la DA y la Cx por un hematoma
intracoronario secundario a una diseccion
espiroidea del ostium del TCI [7]. Hasta la
fecha no se ha descrito ningin caso como
éste en el que la diseccién del TCI progres6
hasta la DA distal, afectando al origen de Cx y
el RM de manera oclusiva que se resuelve
exitosamente mediante ICP.

IVUS y OCT pueden proporcionar orientacion
en el momento de decidir sobre el tratamiento
conservador o invasivo y confirmar la posicion
correcta de las guias en la luz verdadera y el
buen resultado del ICP [12]. Sin embargo, en
el escenario agudo prima la resolucion de la
situacion a la imagen y el IVUS podria facilitar
la progresion distal del hematoma intramural,
por lo que no hay consenso sobre su uso en
este contexto [7].

En nuestro caso, se eligi6 un ICP emergente
en lugar de la opcién quirdrgica debido la
situacibn hemodinamica de la paciente y la
necesidad de tratamiento inmediato. Aunque
no hay evidencia de la superioridad de los
stent farmacoactivos en las disecciones
coronarias, se utilizaron stents farmacoactivos
al tratarse de una diseccion del TCI.

Aunque los pacientes que sobreviven al
episodio agudo tienen un buen prondstico [4],
la mitad de las disecciones coronarias tiene
nuevas disecciones en el primer mes [12]
como fue el caso de nuestra paciente y varias
publicaciones muestran que uno de los
predictores mas potentes de la muerte es la
ausencia de un tratamiento precoz [3].
Después de un tratamiento conservador
inicial, el 67,5% de las disecciones persisten o
progresan, y el 21,2% requieren
revascularizacién en las siguientes semanas.

Con tratamiento agresivo temprano, sélo el
2,5% requieren revascularizacién adicional
[12]. Sin embargo, la implante de stents
coronarios implica la posible propagacion
distal del hematoma intramural conllevando a
finalizar el procedimiento con una gran
superficie stentada, por lo que se recomienda
ser conservador e individualizar cada caso en
la medida de lo posible [12].

El pronéstico pasada la fase aguda es
aceptable presentando una mortalidad
intrahospitalaria del 3% (38% de mortalidad si
se produce en periodo peri parto), con baja
tasa de recurrencia a largo plazo (50% los dos
primeros meses [13]), 95% de supervivencia a
los 2 afos [14] y 81% de supervivencia a los
41 meses [3].

La recomendacién para los pacientes
sintomaticos con afectaciéon del TCl es la
revascularizacién quirargica, pero como
mostramos en este caso, la angioplastia
percutanea puede ser una muy buena opcién
terapéutica; por lo que debemos individualizar
el manejo de cada paciente. Teniendo en
cuenta que la mayoria son jévenes, tienen una
gran cantidad de miocardio en riesgo y un alto
riesgo de muerte subita, el tratamiento
agresivo precoz percutdneo puede ser una
buena opcién terapéutica en fase aguda con
buenos resultados a medio-largo plazo.
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Importancia de la valoraciéon pronostica en la Prueba de
esfuerzo, a proposito de caso.
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Hospital de Cruces (Bilbao).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Antecedentes personales: Alergia a contrastes
yodados. Fumador activo de 1-2 paquetes/dia.
Bebedor moderado. Enfermedad de Raynaud
en control en las consultas de Medicina
Interna; se solicit6 en 2012 un
Ecocardiograma transtoracico mostrando
Hipertrofia ventricular izquierda leve-
moderada, FEVI normal y PAP normal.
Estenosis de canal raquideo no compresiva;
espondiloartrosis. Gastroscopia en 2009 con
hallazgo de gastritis simple. En tratamiento
actual con: Sucralfato 1gr 1-0-1, Nifedipino 30
mg 1-0-0. Jubilado, realiza vida activa, no
angina ni disnea basal.

Enfermedad actual: Se trata de paciente varon
de 69 anos, que acude a revision a la consulta
de Medicina Interna el dia 3-10, y refiere que
en los Ultimos dias ha tenido episodios de
epigastralgia irradiada a térax y mandibula
que aparecian sin esfuerzo importante
asociado, con sudoracion profusa y duracion
no superior a los 10 minutos. Realizan un
ECG y le remiten a Urgencias de nuestro
Centro.

A su llegada esta asintomético; se obtiene
ECG con discretos cambios, y una medicidén
de TnT de 19 ng/L. Se deja en el area de
observacion de urgencias y se realiza Prueba
de Esfuerzo el dia 4-10, que resulta
eléctricamente positiva para isquemia. Tras
esta prueba, vuelve a Urgencias, y deciden
ingreso en Planta de Cardiologia, pendiente
de realizar coronariografia programada.

Exploracion fisica: TA 140/63 mmHg. FC 80
Ipm. Saturacion Oxigeno 98% aire ambiente.
Consciente, orientado, eupneico en reposo,
afebril. No ingurgitacion yugular ni soplos
carotideos. Ruidos Cardiacos ritmicos sin
soplos. Murmullo vesicular audible sin
agregados. Abdomen con ruidos presentes,
blando, depresible, no doloroso, no soplos
abdominales ni masa pulsatil, pulsos

femorales simétricos. Extremidades inferiores
sin edemas, no datos de TVP, pulsos pedios
simétricos y presentes. Extremidades
superiores con pulsos radiales simétricos.

Pruebas complementarias
Analitica de urgencias: Glucosa 80, Urea 26 y
Creatinina 0.76 mg/dL. Na 136 y K 5.04 mEqg/
L. Leucocitos 6.9 miless/mm3 (Segmentados
41.9%), Hemoglobina 14.5 gr/dL, Hto 43%,
VCM 98.2 fL, Plaquetas 215 miles/mma3.
Coagulacion: TP 100%, INR 0.97, APTT 33 sg.
CPK 67 U/L'y TnT T 19 ng/L.Colesterol total
219 vy triglicéridos 101 mg/dL. Sodio 139 y
potasio 4.39 mEq/L. Proteinas totales 7.2 gr/
dLy PCR <1 mg/L. TSH 2.14 mcU/L.

Electrocardiograma: EIl realizado en la
consulta de Medicina Interna muestra Ritmo
sinusal a 58 Ipm, PR normal, QRS estrecho
con eje normal, onda T negativa en aVL y ST
rectificado en V6.

En Urgencias es similar, pero aparece una
onda T negativa simétrica en V5.

Radiografia de Torax AP Decubito en
Urgencias: No cardiomegalia ni signos de
Insuficiencia cardiaca.

Prueba de esfuerzo: positiva eléctricamente
con criterios de severidad. Clinicamente
negativa. Curva de PA normal. No arritmias.
Se detiene la prueba por elevacion progresiva
del ST de hasta 2 mm en V1, V2, aVL y
descenso en cara inferior y V5-V6.
Asintomético. La elevacién del ST se
normaliza a los 5 minutos del stop, mientras
que el descenso del ST tarda hasta 11 min en
recuperar el trazado basal.

Evolucion Clinica

En Planta el dia 5-10 se repiten el ECG y la
analitica, con niveles parecidos de TnT. Ante
los resultados de la prueba de esfuerzo, se
discuten los criterios de severidad de la
Sociedad Espanola de Cardiologia para la
estratificacion del riesgo de las pruebas de
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Imagen 1. Electrocardiograma.

Imagen 2. Prueba de esfuerzo. Etapa 2.

Imagen 3. Prueba de esfuerzo.
Recuperacion.

esfuerzo, y en vista de ser de Alto riesgo, se
habla con Hemodinamica, que programa el
cateterismo para el dia 7-10, y se comenta el
caso con la UCI, para ingreso en su Unidad
hasta hacer el cateterismo. Se realiza
Ecocardiograma que resulta dentro de la
normalidad. El paciente permanece
asintomatico en la UCI.

El dia 7-10 se hace cateterismo cardiaco via
radial derecha, con evidencia de pérdida de
calibre ostial y en cuerpo medio de TCI, con

ALM de 4'8 mm2 mediante IVUS; lesion difusa
y excéntrica del 90 % en DA media; Cx
normal; lesion del 75 % en CD medio-distal.
Se realiza ICP sobre la DA, inicialmente con
ACTP que produce cierre de la 1% rama
diagonal, que se sonda y se dilata mediante
ACTP; a continuacién se implanta 1 stent
farmacoactivo Biomatrix de 3x24 mm en la
DA, preservando el flujo a la rama diagonal.
Posteriormente se hace ICP sobre TCI,
implantando 1 stent farmacoactivo Resolute
de 4x12 mm en ostium-cuerpo de TCI, con
ALM final de 9'4-10'8 mm2 mediante IVUS.
Queda pendiente de revascularizar la lesién
significativa en la CD.

Al alta mantiene Ritmo sinusal a 48 Ipm con
QRS similar, onda T negativa en aVL y V5-V6.
El ecocardiograma al alta se mantiene dentro
de la normalidad. Se realizan
recomendaciones de estilos de vida; se le
indica que debe dejar de fumar, dieta baja en
grasas saturadas, asi como realizar ejercicio
fisico habitual, con paseo diario de al menos
30 minutos. Hasta hacerse el cateterismo
pendiente, evitar realizar esfuerzos. En cuanto
al tratamiento se indica Prasugrel 10 MG 1
con la comida, AAS 100 MG 1 con la comida,
pantoprazol 40 MG 1 con el desayuno,
bisoprolol 2,5 mg 1 con el desayuno, ramipril 5
MG 1 con la cena y prevencor 40 MG 1 con la
cena.

Diagnostico

Angor inestable

Enfermedad arterial coronaria de dos vasos
(TCl, DAy CD)

ICP sobre TCl y DA con stents farmacoactivos
Ausencia de cardiopatia estructural

Fumador activo

Discusion

La prueba de esfuerzo es un procedimiento
que debido a sus caracteristicas nos va a
permitir la posibilidad de poner en evidencia
alteraciones cardiovasculares que no estan
presentes en reposo y que pueden
manifestarse con el ejercicio. Es ampliamente
utilizada para estimar la extension de la
enfermedad coronaria, establecer un
pronoéstico y determinar que pacientes se
podrian beneficiar con los procedimientos de
revascularizacion. Es asi que se podrian
definir 4 fines principales de su uso:
VALORACION DIAGNOSTICA: probabilidad
de que un individuo determinado presente
cardiopatia isquémica significativa.
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Imagen 4. Coronariografia.

VALORACION PRONOSTICA: Estimar la
severidad y probabilidad de complicaciones
cardiovasculares posteriores.

VALORACION FUNCIONAL: Analizar la
capacidad funcional del individuo.
VALORACION TERAPEUTICA: Documentar
los efectos de un tratamiento aplicado.

En cuanto a la valoracion diagnostica, la
prueba de esfuerzo cuenta con una
sensibilidad del 67% y una especificidad del
72%. Ademas, la sensibilidad de la prueba de
esfuerzo varia en funcién de la severidad de la
EAC: de 25 y 60% para EAC 1 vaso, de 38 y
91% para EAC de 2 vasos y del 73 y 100%
para EAC de 3 vasos. Con este fin, estan
establecidos en las guias clinicas las
indicaciones para su realizacion, siendo de
CLASE | de evidencia su uso para la
evaluaciéon inicial de los pacientes con
sospecha de enfermedad coronaria y de
CLASE 1l la evaluacion inicial de pacientes
con sospecha de EAC, estudio de alteraciones
en el ECG poco significativas, valoracion de
pacientes con una alta y baja probabilidad
pretest de cardiopatia isquémica sobre la base
de sus sintomas, edad y sexo, y para el
estudio de pacientes asintomaticos con varios
factores de riesgo coronario.

Al referirnos a su uso para la valoracién
pronostica, debemos tener en cuenta que el
pronéstico de un paciente va a depender de
muchos factores como su funcién ventricular,
la severidad de las lesiones coronarias, la
clinica del episodio, la estabilidad eléctrica y la
condicion general de salud del individuo.

El valor pronéstico que pueda aportar una
prueba de esfuerzo siempre debe ser valorado
en el contexto clinico del paciente, sin
embargo, los propios hallazgos clinicos y
eléctricos de la prueba ayudan o
complementan a los anteriormente citados
para establecer conductas terapéuticas o
diagnosticas. Asi pues, existen estandarizados
diferentes criterios considerados de mal
prondstico para el diagnostico de esos
pacientes. En este sentido destacan los
criterios de la Sociedad Espafiola de
cardiologia, los criterios de DUKE vy los
criterios del CC/AHA (Ver imagen anexa). En
cualquier caso, aunque la Prueba de Esfuerzo
se correlaciona con la presencia y la severidad
de la enfermedad coronaria, identifica mejor la
probabilidad de mortalidad que la de infarto de
miocardio no fatal. En nuestro caso, se trataba
de un paciente con cardiopatia isquémica, y al
aplicar los criterios estandarizados, n o0s
permitid comprobar que se trataba de un caso
de mal pronéstico, por lo que se tomaron las
acciones terapéuticas necesarias, como
ingreso en UCI con monitorizaciébn y con
intensificacion del tratamiento médico en lugar
de mantener su ingreso en planta de
cardiologia. El caso ademas permite describir
el manejo de paciente cardiolégico en nuestro
centro que es la finalidad principal de su
eleccion para el programa PIR. Los pacientes
considerados de bajo riesgo, se mantienen en
la unidad de dolor toracico de urgencias para
la realizacion de la prueba de esfuerzo y
segun sus resultados se decide el area de
ingreso, bien sea planta de cardiologia, UCIl y
en muchos casos alta a su domicilio. En
conclusion, la prueba de esfuerzo es una
herramienta de mucha utilidad diagnostica y
pronostica, y siempre se deben considerar los
parametros de mal prondsticos esta
ndarizados descritos, en los resultados de las
mismas.
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Complicaciones en paciente con Sindrome Coronario

Agudo

Carolina Robles Gambo; Laia Carla Belarte Tornero, Juan Alcala.

Hospital Virgen de la Salud (Toledo)

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracidn fisica
Varon de 69 afios con antecedentes
personales de tabaquismo activo e
hipertension arterial en tratamiento
farmacologico. Presenta dolor centrotoracico
opresivo, iniciado mientras caminaba,
irradiado a mandibula y asociado a sensacion
de mareo sin nduseas ni vomitos.

Llega al Servicio de Urgencias sintomatico
objetivandose hipotensién arterial (65/40
mmHg) y bradicardia a 30 Ipm. A la
exploracion fisica mala perfusién periférica,
sudoroso, eupneico, ingurgitacion yugular;
auscultacion cardiaca ritmico, sin soplos;
auscultacion pulmonar con murmullo vesicular
conservado sin ruidos sobreanadidos;
abdomen normal; sin edemas en miembros
inferiores.

Pruebas complementarias

En el ECG presenta bloqueo AV completo con
escape de QRS ancho (120 ms) a 30 Ipm.
Ademas supradesnivelacion del ST de hasta 4
mm (méaximo en Ill) en cara inferior con
infradesnivelacién de 3 mm en cara lateral y
lateral alta y V2-V4. Radiografia de térax sin
congestion pulmonar. Analitica sin hallazgos
significativos.

Evolucion Clinica

Inicialmente, en Urgencias, se administra
media ampolla de atropina iv y se avisa al
Servicio de Cuidados Intensivos los cuales
colocan marcapasos transitorio mediante
acceso venoso yugular derecho.
Posteriormente se avisa a Cardiologia
iniciando sueroterapia y perfusion de
noradrenalina a dosis de 0.4 mcg/kg/min y
dopamina a dosis alfa, ademas administramos
dosis de carga de aspirina y prasugrel y
trasladamos a la Sala de Hemodinamica para
cateterismo urgente ya que se trata de un
infarto agudo de miocardio con elevacion del
ST inferior.

En la coronariografia presenta: Tronco comun
izquierdo con lesion aorto-ostial del 30-40%;

D. anterior: lesion severa (75%), en segmento
medio. Buen vaso distal; Circunfleja: sin
lesiones; Coronaria derecha dominante, con
oclusion completa de aspecto trombético en
uniobn de segmentos proximal-medio, sin
visualizarse vaso distal. En la ventriculografia
funcion ventricular izquierda del 47% .

Antes de iniciar la angioplastia el paciente
presenta asistolia, por lo que se administra
una ampolla de atropina iv, recuperando ritmo
sinusal. Posteriormente presenta varios
episodios de TV monomorfa sostenida y
rachas de TVNS, precisando hasta 4 choques
a 200 J. Dada la inestabilidad eléctrica, se
administran 50 mg de Lidocaina iv y 300 mg
de Amiodarona iv. A continuacion se inicia
perfusion de 900 mg de Amiodarona en 250 cc
de SG 5% para 24 horas. Se objetiva que el
marcapasos colocado por via yugular derecha
esta situado en TSVD, y ante el posible
desencadenante de arritmias y la persistencia
de bloqueo, se decide retirar y colocar nuevo
marcapasos por via femoral.

Con catéter guia JR4 6F se pasa guia
PTGraphix intermedia a PL y Whisper a DP.
Se intenta progresar dispositivos de
tromboaspiracion Export y Pronto sin
conseguir progresar de segmento medio.
Dilatacion secuencial con balones de 2 x
15mm y de 3 x 20mm restableciendose flujo
TIMI 2, evidenciandose abundante contenido
trombotico residual en todo el vaso por lo que
se decide mantener triple tratamiento
antiagregante (Prasugrel, AAS y Abciximab),
anticoagulacion (hepatina de bajo peso
molecular) y reevaluacidn posterior.

Durante el cateterismo persiste inestabilidad
hemodinamica que precisa incremento de
Noradrenalina a 0.6 mcg/kg/min, Dopamina a
16 mcg/kg/min, inicio de Dobutamina a 5 mcg/
kg/min e implante de baldn de contrapulsacion
intraadrtico (BCIA) contrapulsando 1:1.

Tras el procedimiento el paciente ingresa en la
Unidad Coronaria. En las primeras horas
presenta un vémito de contenido hematico por
lo que decidimos cambiar Prasugrel por
Clopidogrel e iniciar Pantoprazol en perfusion
continda.

Realizamos ecocardiograma transtoracico:
ventriculo izquierdo con aquinesia
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Imagen 2. Resultado CD tras tratamiento con
triple antiagregacion (Adiro, Clopidogrel y
Abciximab) y anticoagulacion.

Y . 2

%

Imagen 3. Resultado tras implante de stent
en CD proximal-media.

posterobasal y FEVI ligeramente deprimida;
FEVD deprimida; sin complicaciones
mecanicas.

A las 20 horas del ingreso en la Unidad
Coronaria el paciente presenta vomitos en
posos de café (700-800 cc), pequena
rectorragia y equimosis cutanea, sin
anemizacion significativa. Es valorado por
Digestivo los cuales indican actitud
conservadora, manteniendo dieta absoluta y
perfusidbn de pantoprazol. Decidimos retirar
BCIA ya que comprobamos que el paciente es
no dependiente y asi retiramos la
anticoagulacion. También suspendemos el
Abciximab.

Asi mismo, objetivamos ritmo propio, auricular
bajo, a 60-65 Ipm. Suspendemos la perfusion
de Amiodarona.

A las 24 horas de ingreso, el paciente
presenta deterioro hemodindmico precisando
incremento de la dosis de drogas vasoactivas
y oligoanuria con datos de mala perfusion
periférica, dolor centrotoracico y mandibular
sin cambios electrocardiograficos. Realizamos
ecocardiograma urgente que muestra derrame
pericardico circunferencial de predominio en
apex y en cara anterior de ventriculo derecho
con datos de compromiso hemodinamico. El
electrodo de marcapasos se ve progresado en
el apex de ventriculo derecho pero no en el
espacio pericardico. Se suspende Dobutamina
y se realiza pericardiocentesis urgente
drenando 400 cc de liquido pericardico
hematico, dejamos drenaje y retiramos
electrodo de marcapasos. Posteriomente en
controles ecocardiograficos seriados no se
observa apenas derrame pericardico y el
paciente presenta progresiva mejoria
hemodinadmica con Noradr enalina a 0,5 mcg/
kg/min y aporte de volumen.

Al dia siguiente realizamos resonancia
magnética cardiaca: ventriculo izquierdo con
aquinesia y edema en septo inferior e inferior
basal, septoinferior e inferoposterior medio e
inferior apical. No se observan defectos de
continuidad. FEVI 46%. Ventriculo derecho
con aquinesia de pared diafragmatica y
anterior. FEVD ligeramente deprimida.
Derrame pericardico ligero (7 mm). En las
secuencias de realce tardio: captacion
subendocardica del 50% en septo inferior e
inferoposterior basal y medio e inferior apical.
Edema y minima obstruccidbn microvascular
(realce precoz).
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Posteriormente progresiva mejoria
hemodinamica consiguiéndose retirar las
drogas vasoactivas.

Al 4° dia de ingreso se objetiva por la sonda
nasogastrica contenido algo mas hemético
con descenso de la hemoglobina a 8,5 gr/dl.
Ademas trombopenia (85000 plaquetas) en
relaciobn a Abciximab, BCIA, doble
antiagregacion. Se decide transfundir dos
concentrados de hematies y realizar
gastroscopia. En la gastroscopia presenta
fundus casi en su totalidad muestra mucosa
isquémica-necrotica en probable relacién con
hipoperfusion, sin restos hematicos frescos.
Mantenemos en dieta absoluta con suero,
perfusion de pantoprazol y Metronidazol con
Ciprofloxacino como profilaxis de
translocacion bacteriana.

En los dias siguientes buena evolucion clinica,
hemodinamicamente estable, sin nuevos
sangrados ni anemizacion, con plaquetas en
aumento. Al 6° dia de ingreso inicio de IECA a
dosis bajas y movilizacién. Y al 7° dia inicio de
tolerancia oral y alta a planta de Cardiologia.
Al 12° dia de ingreso se realiza nuevo
cateterismo objetivandose permeabilidad de la
coronaria derecha con lesion severa, larga, en
segmento medio. Se predilata con balon
2,5x15 mm y se implantan solapados stent
farmacoactivo Biomime de 3,5x32 y 3,5x13
mm. Posteriormente se pasa guia a lesion de
descendente anterior, se predilata y se
implanta stent farmacoactivo Promus 2,5x20
mm.

Buena evolucion clinica posterior, al 15° dia se
da de alta con doble antiagregacion con AAS y
Clopidogrel, Ramipril 2,5 mg al dia e
Ivabradina 5 mg/12 horas. Seguimiento
ambulatorio en Consultas Externas de
Cardiologia y Digestivo (gastroscopia de
control en un mes).

Diagnostico

En resumen, se trata de un paciente con
sindrome coronario agudo con los siguientes
diagnosticos:

- Infarto agudo de miocardio con elevacion del
ST (IAMEST) inferior y de ventriculo derecho.
- Bloqueo AV completo con ritmo de escape de
QRS ancho, lento y con repercusion
hemodinamica que precisa marcapasos
transitorio.

- Oclusion aguda tromboética de coronaria
derecha (CD) media (ICP simple). Lesion

severa de descendente anterior (DA). ICP

diferida + SFA en CD y en DA.

- Disfuncioén biventricular ligera.

- Taponamiento cardiaco.

- Hemorragia digestiva alta con anemizacion
secundaria. Lesion isquémica amplia en
fundus gastrico.

Discusion

Se trata de un paciente con infarto agudo de
miocardio inferior y de ventriculo derecho que
al ingreso asocia un bloqueo AV completo por
isquemia del nodo sinusal. En el Servicio de
Urgencias optan por implantar marcapasos
transitorio por parte del Servicio de Cuidados
Intensivos. Posteriormente el paciente
presenta eventos arritmicos relacionados con
la malposicion del electrodo de marcapasos
en el tracto de salida de ventriculo derecho.

En cuanto a la angioplastia primaria se trata
de un caso con alto contenido trombético que
no se consigue permeabilidad de la arteria
ocluida por lo que se opta por mantener triple
tratamiento antiagregante con Acido
acetilsalicilico, Prasugrel y Abciximab, y
anticoagulacion. Comprobandose
posteriormente la permeabilidad de la arteria
ocluida.

En cuanto a la implantacién del BCIA en un
primer momento, hay controversias sobre su
uso, y muchos estudios apuntan a que su
beneficio es dudoso. En el caso de nuestro
paciente, se comprobd a las pocas horas de
ingreso que no era dependiente
hemodinamicamente del balén por lo que se
opto por retirarlo.

En el caso que presentamos, existe una
complicaciéon frecuente en pacientes con
sindrome coronario agudo sometidos a
tratamiento antiagregante y anticoagulante
que son las hemorragias digestivas. En
nuestro paciente, se objetivo al ingreso un
voémito con sangre por lo que se decidid
cambiar Prasugrel por Clopidrogrel ya que
este ultimo presenta menores complicaciones
hemorragicas. Algo curioso en nuestro caso es
la lesién isquémico-necrética en fundus
gastrico, de etiologia dudosa (probablemente
por bajo gasto).

Asi mismo, nuestro paciente presentd
trombopenia, hallazgo frecuente en pacientes
en tratamiento con inhibidores de la
glicoproteina Ilb-llla, BCIA, tratamiento
anticoagulante.
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Por otro lado, como complicacién el paciente
present6 taponamiento cardiaco, tal vez por
irritacion pericardica, que precis6 drenaje
urgente y que justifico la realizacion de una
resonancia magnética cardiaca para descartar
complicaciones mecanicas no visualizadas por
el ecocardiograma debido a mala ventana
ecocardiografica.
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Vasoespasmo coronario e IMA tipo 2 secundario a la
administracion de adrenalina.

Herminio Morillas Climent; Diego Plaza Lépez; Ana Andrés Lahuerta; Rebeca Jiménez Carrefio;
Pau Alonso Fernandez; Ydelise Rodriguez de Mufioz; Raquel Lopez Vilella; Josep Melero Ferrer;
Maria Ferré Vallverdu; Jorge Sanz Sanchez; Diana Domingo Valero; Maria Rodriguez Serrano,

Miguel Angel Palencia Perez.

Hospital Universitario La Fe (Valencia).

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica

Mujer de 74 afios de edad quien acude a su
Centro de Salud, refiriendo episodio de
palpitaciones y “nerviosismo” tras la toma de
un café, sin otra sintomatologia asociada. En
el mismo objetivan cifras elevadas de presion
arterial y taquiarritmia (FC en torno a 130 Ipm),
por lo que la paciente es derivada a las
Urgencias Hospitalarias. Como antecedentes
personales destaca: HTA de 16 afos de
evolucién,dislipemia desde hace 3 afos,
neumonia adquirida en la comunidad que
requirié ingreso hospitalario durante 8 dias en
el afo previo, y episodiosde “palpitaciones”
ocasionales en el contexto de crisis
hipertensivas y estados emocionales

Imagen 1. Electrocardiograma 1.

Imagen 3. Electrocardiograma 3.

especiales, por los que no habia consultado.
Se encontraba en tratamiento con telmisartan
80 mg cada 24 horas, atenolol/clortalidona
(100mg/25mg) medio comprimido cada 24
horas y atorvastatina 20 mg 1 comp rimido
cada 24 horas.

A su llegada a Urgencias la paciente se
encontraba aun con sensacion de
palpitaciones. En la exploracion fisica, la
paciente presentaba buen estado general, la
frecuencia cardiaca era de 140 Ipm, ritmica, y
la tension arterial de 175/107 mmHg. La
SaO2p sin oxigeno suplementario era del
98%. La auscultacion cardiaca y pulmonar era
normal y no presentaba signos congestivos.

Le fue realizado un ECG de 12 derivaciones
que mostrd un flutter auricular con conduccién
AV dominante 2:1, con una frecuencia media
ventricular en torno a 150lpm, conduccién

Imagen 2. Electrocardiograma 2.

Imagen 4. Electrocardiograma 4.
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intraventricular y repolarizacion sin
alteraciones (ECG 1). Se monitoriza el ECG y
las constantes vitales de la paciente. La
radiografia de torax (ver imagen) no mostraba
signos de condensacién alveolar, derrame
pleural ni cardiomegalia, reconociéndose de
forma incidental una imagen nodularen el
pulmoén derecho, de localizacion
paramediastinica.

Se procedié entonces a intentar la
cardioversion farmacologica administrando
300 mg iniciales en bolo I.V. de amiodarona
para posteriormente continuar con perfusion
de la misma, ademas de 10 mg de nifedipino
V.O. al objetivarse pico tensional de 220/110
mmHg. Tras ello la paciente presento
bradicardia con FC en torno a 35-40 Ipm,
acompanada de hipotension arterial, malestar
general y desaturacién (SaO2p 85%). En ese
momento se realiz6 ECG de 12 derivaciones
que mostraba ritmode escape de la unién AV
con QRS estrecho a 39 Ipm, con conduccién
retrograda auricular y repolarizacion sin
alteraciones sugestivas de isquemia (ECG
2).Le fue administrado O2 suplementario mas
1 mg de atropina y, a los 15 minutos, por
persistencia de la bradicardia (FC 40-45Ipm)
se administra 0.5 mg de adrenalina. Tras la
administracion de adrenalina, la paciente
present6 sensacié n de malestar y sudoracion
junto a opresion toracica. Se repite el ECG
durante el episodio de dolor, mostrando
entonces taquicardia sinusal (FC 130lpm) y
lesibn subepicardica,con ascenso del
segmento ST en cara inferior y anterior
(maximo de 5 mm en V2), motivo por el cual

Imagen 5. Radiografia de térax.

se avisa al cardi6logo de guardia (ECG 3). Ala
llegada del mismo, en el ECG se apreciaba
ritmo sinusal y segmento ST isoeléctrico, y la
paciente se encontrabacon ligera sensacion
de mareo, persistiendo la hipotension (77/43
mmHg), por lo que se decidi6 ingreso en UCI
para monitorizacién y vigilancia.

Pruebas complementarias

ECG 1: flutter auricular con conduccion AV 2:1
y FC a 150 Ipm. Conduccion intraventricular y
repolarizacion sin alteraciones.

ECG 2: ritmo de escape de la unién AV a 39
Ipm, con QRS estrecho y conduccion
retrograda auricular. Repolarizacion sin
alteraciones isquémicas.

ECG 3: taquicardia sinusal a 130 Ipm,
conduccién AV e IV normales, lesion
subepicardica en cara inferior y anterior con
maxima elevacion del segmento ST en V2
(5mm), compatible con espasmo coronario
secundario a farmacos.

En los restantes trazados existe Ritmo Sinusal
con frecuencia adecuada; activacion auricular,
conduccién a-v e i-v normales. Intervalos QT y
PR ligeramente prolongados, con ondas T
invertidas especialmente en precordiales
derechas que nosugieren ser expresion de
isquemia miocardica.

ECG 4 prealta: Ritmo sinusal. Conduccién a-v
e i-v normales. Clara tendencia a normalizar la
repolarizacioén, en la que Unicamente destaca
QT ligeramente prolongado y onda T negativa
y asimétrica en aVL,atribuible a HTA.

ANALITICA SANGUINEA1

BIOQUIMICA: Glucosa (137 mg/dL), Urea (34
mg/dL), Creatinina (1.07 mg/dL), ProBNP
(2304 pg/mL), Cloro (102 mEg/L), Sodio (139
mEgq/L), Potasio (4 mEg/L).

HEMOGRAMA: Hematies (5,21x106/ulL),
Hemoglobina (15,3 g/dL), Hematocrito
(43,3%), VCM (83 fL), Leucocitos (7,37x103/
uL), Neutréfilos (4,6x103/uL), Linfocitos
(1,8x103/uL), Monocitos (0,7 x 103/ul),
Plaquetas (218x103/uL)

HEMOSTASIA: T. Protrombina (14,2 seg), |.
Quick (100%), INR (1), TTPA (26,3 segq),
Fibrinbgeno (430 mg/dL)

ANALITICA SANGUINEA 2
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BIOQUIMICA: Glucosa (156 mg/dL), Urea (31
mg/dL), Creatinina (0,95 mg/dL), ProBNP
(3540 pg/mL), Cloro (104 mEg/L), Sodio (142
mEq/L), Potasio (3,7 mEq/L), Troponina T US
(170,50 ng/L), CK (107 U/L).

HEMOGRAMA: Hematies (5,21x106/ulL),
Hemoglobina (15,3 g/dL),

ANALITICA SANGUINEA 3
BIOQUIMICA: Troponina T US (524,7 ng/L),
CK (153 U/L).

ANALITICA SANGUINEA 4

BIOQUIMICA: Glucosa (102 mg/dL), Urea (34
mg/dL), Creatinina (1.07 mg/dL), Colesterol
Total (292 mg/dL), HDL-c (60mg/dL), LDL-c
(219 mg/dL), Trigliceridos (66mg/dL), HBA1c
(5,9%).

HORMONAS: TSH (0,169 muU/L), T4 libre
(1,19 ng/dL), T3 libre (2,29 pg/mL).

ANALITICA SANGUINEA 5
BIOQUIMICA: Troponina T US (149,40)

RX TORAX:

Sin signos de condensacion alveolar, derrame
pleural ni cardiomegalia. Se aprecia imagen
nodular en el pulmén derecho, de localizacion
paramediastinica.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO:
Dimensiones (mm). TIV/PP: 12/12 DIVID/
DIVIS: 40/28 RA0/Al: 28/40

Ventriculos no dilatados, con ligera hipertrofia
concéntrica del VI y buena funcidén sistélica
biventricular, sin que se aprecien alteraciones
segmentarias de la contractilidad. Auricula
izquierda ligeramente dilatada.

Valvula aértica trivalva, con ligero
engrosamiento del borde libre de los velos y
regurgitacion ligera, sin estenosis asociada.
Véalvula y flujo mitral sin alteraciones
significativas.

Insuficiencia tricuspidea muy ligera, sin poder
obtener una adecuada sefial Doppler espectral
que permita estimar la PsAP.

Ausencia de signos de aumento de la presion
venosa central.

Ausencia de derrame pericardico.

TAC TORACICO:

Pulmones: No se observan nddulos
pulmonares. El ndédulo paramediastinico
descrito en la RX de toérax corresponde a una
elongacioén del tronco arterial braquiocefalico y
a un leve desplazamiento lateral del mismo

producido por la extensién intratoracica de un
bocio. El bocio intratoracico descrito situa su
polo caudal a 33 mm del reborde superior del
manubrio esternal por lo que el componente
intratoracico es pequefio y no contacta con
reborde superior del cayado adrtico. No se
observan otras alteraciones pulmonares.
Mediastino e hilios pulmonares: Bocio con
pequefio componente intratoréacico.
Adenopatia calcificada infracarinal. No hay
otras adenopatias significativas. No hay
derrame pericardico. Leve cardiomegalia a
expensas de Al.

Pleura: No hay derrame pleural ni otras
alteraciones.

Pared toracica: Sin hallazgos significativos.
Estructuras del abdomen superior
parcialmente incluidas en la porcion inferior
del estudio:

Quistes renales parapiélicos bilaterales.
CONCLUSION:

1. Elongacion de troncos supraadrticos
derechos que simula un nédulo
paramediastinico. No se observan nédulos
pulmonares ni mediastinicos.

2. Bocio con un pequefio componente
intratoracico.

Evolucién Clinica

A su ingreso en UCI se procede a
monitorizacién y vigilancia. Se solicitan
troponinas de control, las cuales muestran un
valor pico de 524 ng/dL, siendo a las 24 horas
de 149 ng/dL. Se administraron cristaloides,
protectores géastricos y heparinas de bajo peso
molecular de forma profilactica.

Durante su estancia en UCI la paciente
permanecid completamente asintomatica, sin
dolor toracico, palpitaciones, cortejo vegetativo
ni otra sintomatologia. Hemodinamicamente
estable sin soporte vasoactivo, manteniendo
tensiones adecuadas entorno a 125/65
mmHgy con frecuencia cardiaca en torno a
70lpm. Diuresis conservada sin soporte
diurético. Desde el punto de vista respiratorio,
con gafasnasales a 2lpm con saturacion del
98% y sin disnea.

Los ECG practicados mostraron ritmo sinusal
con frecuencias cardiacas adecuadas, PR
discretamente alargado (220 mseg) y QTC de
490 mseg, sin signos de isquemia.
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La radiografia pulmonar mostraba un nddulo
derecho paramediastinico, no conocido
previamente. Sinotras alteraciones a
destacar.Ante la buena evolucion clinica, con
ausencia de nueva sintomatologia, ECG en
ritmo sinusal a 70lpm, se decideel alta a la
sala de Cardiologia para estudio y tratamiento
de la paciente.

Una vez en la sala de Cardiologia, se
interconsulta a neumologia para valoracion del
nédulo pulmonar,realizandose TAC toracico en
el que se aprecia una elongacion de troncos
supraaoérticos derechos que simula un nodulo
paramediastinico, sin observarse néddulos
pulmonares ni mediastinicos; ademas, se
aprecia bocio con un pequefio componente
intratoracico. En una analitica ordinaria se
obtiene un perfil tiroideo compatible con un
hipertiroidismo, por lo que se interconsulta a
Endocrinologia para estudio y tratamiento del
mismo.

Tras tener que aumentar inicialmente de forma
relevante el tratamiento antihipertensivo, se
logré reducir farmacos de forma progresiva.
En la sala de Cardiologia la evolucién de la
paciente fuefavorable, permaneciendo clinica
y hemodindmicamente estable durante el
ingreso. Por parte de Neumologia la paciente
no precis6 de medidas adicionales, siendo
citada en consultas externas de
Endocrinologia para continuar estudio vy
tratamiento del hipertiroidismo. La exploracion
fisica al alta era normal, con cifras de TA en
torno a 130/70 mmHg en los ultimos controles.

Pese a que es probable que la paciente haya
presentado episodios previos de taquiarritmia
en contexto de crisis hipertensivas, dada la
existencia de un intervalo QT prolongado se
decidié no prescribir tratamiento antiarritmico.
Por otra parte, puesto que no se trata de un
sindrome coronario agudo aterotrombético, se
decidi6 no prescribir tratamiento antiagregante
anadido a la anticoagulacion oral, indicada por
una puntuacibn CHA2DS2-VASc de 3. La
paciente seguira estudio y tratamiento por
parte de Endocrinologia dado el hallazgo de
bocio e hipertiroidismo, siendo probable que el
hipertiroidismo jugase un papel determinante
en las arritmias auriculares que presenta la
paciente.

Tras ello, la paciente evolucioné de forma
asintomatica en su domicilio, precisando
volver a Urgencias dos meses después por

nuevo cuadro de palpitaciones, objetivandose
nuevo episodio de flutter auricular con
similares caracteristicas al que motivd el
ingreso previo. Se procedié a administrar 0,5
mg de digoxina IV y se realiz6 cardioversion
eléctrica, sin complicaciones durante el
procedimiento, siendo la paciente dada de alta
asintomatica y en ritmo sinusal con frecuencia
cardiaca normal, para continuar con la misma
pauta de tratamiento.

Diagnéstico
IMA tipo 2 secundario a vasoespasmo
coronario iatrogénico.

Discusion

El término infarto agudo de miocardio (IAM)
puede acufiarse cuando existe evidencia de
necrosis miocardica en un contexto clinico
compatible con isquemia miocéardica aguda.
Bajo estas condiciones, se englobaria como
IAM una deteccidén de un aumento o descenso
de los valores de biomarcadores cardiacos
(preferiblemente troponinas cardiacas, ya que
presentan una sensibilidad y especificidad
tisular superiores comparadas con el resto de
biomarcadores de necrosis)[1] con al menos
un valor por encima del percentil 99 del limite
de referencia superior y asociando al menos
uno de los siguientes criterios[2]:

- Sintomas de isquemia.

- Nuevos o supuestamente nuevos
cambios significativos del segmento ST-T o
nuevo BCRIHH.

- Aparicién de ondas Q patoldgicas en el
ECG.

- Pruebas por imagen de nueva pérdida
de miocardio viable o nuevas anomalias
regionales en el movimiento de la pared.

- Identificacién de un trombo
intracoronario en la angiografia o la autopsia.

Basandose en diferencias patoldgicas, clinicas
y prondsticas, junto con distintas estrategias
de tratamiento, se distinguen 5 tipos de IAM.
Mientras que el tipo 1, denominado
espontaneo, es el que todos conocemos
propiamente como IAM, de origen
aterotrombotico, el tipo 2 se debe a un
desequilibrio isquémico entre el suministro y la
demanda de oxigeno miocéardica, entre los
cuales se incluye el vasoespasmo coronario.
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La angina vasoespastica fue descrita en 1959
y se caracteriza por episodios de dolor
isquémico que se producen en reposo,
acompanados de elevacion del segmento ST.
El dolor anginoso es a menudo muy intenso y
puede acompafarse de un sincope
relacionado con un bloqueo
auriculoventricular, una asistolia o
taquiarritmias ventriculares. Los factores de
riesgo coronario clasico pueden estar
ausentes, con excepcion del tabaquismo, que
suele ser una constante[3].

En su génesis se involucran diversos factores
que alteran el tono vasomotor, tales como
estrés, frio, tabaco, supresién del alcohol en
bebedores cronicos, hiperventilacién[4]...
Entre ellos se encuentran los farmacos
vasoconstrictores: ergonovina, acetilcolina,
serotonina, cocaina, noradrenalina,
anestésicos[5]. La inyeccion de adrenalina,
tanto topica como intravenosa, ha sido
descrita en numerosos casos como
desencadenante del vasoespasmo coronario,
asociado a elevacion del segmento ST en el
electrocardiograma y demostracion de
estenosis coronarias significativas “migrantes”
en la coronariografia, que practicamente
desaparecieron al repetir dicha prueba tras la
supresion del farmaco[5],[6].

Ademas de los sintomas tipicos y las
alteraciones electrocardiograficas, para
confirmar el diagnostico se requiere
observacion directa del espasmo coronario
durante la angiografia, ya sea de forma
espontanea o tras provocacion. El farmaco
mas utilizado y sensible en la provocacion del
espasmo es la ergonovina, que produce
contraccion del musculo liso vascular a través
de su unién a receptores serotoninérgicos y ha
demostrado su seguridad cuando se emplea a
dosis bajas crecientes, con un porcentaje
variable de resultados positivos del 20 al 40%
en los pacientes con sospecha de angina
vasoespastica[7]. Una alternativa razonable y
segura es la realizacion del test bajo
monitorizacion ecocardiografica en lugar de
coronariografica[8]. El resto de las
exploraciones complementarias (ergometria,
ecocardiografia bidimen sional) suelen ser
normales.

La piedra angular del tratamiento son los
antagonistas del calcio solos o combinados

con nitratos de accién larga, ya que al poseer
mecanismos de accion distintos, ambos
farmacos ejercen mecanismos
vasodilatadores aditivos. La respuesta a los
beta-bloqueantes es variable, prefiriéndose los
selectivos, puesto que los receptores (32 son
mediadores de la dilatacidbn coronaria. Los
pacientes refractarios al tratamiento médico
pueden beneficiarse de estrategias mas
invasivas como intervencionismo percutaneo o
bypass coronario, y en los casos que
aparezcan alteraciones de la conduccién o
arritmias potencialmente mortales puede ser
atil el implante de marcapasos y
desfibriladores][3].

Mientras que la ausencia de lesiones
coronarias en la angiografia es un factor de
buen pronéstico, el tabaquismo activo, la
escasa respuesta al tratamiento, la aparicion
de arritmias graves o la observacién de
espasmos multivaso o difusos se asocian a
mal prondstico[9].

En nuestro caso, nos encontramos ante una
paciente de 74 afios no fumadora, dislipémica
e hipertensa, en tratamiento con mdultiples
farmacos antihipertensivos (IECA + Diurético +
Betabloqueante), sin otros antecedentes
cardiolégicos de interés, que acude a
Urgencias por flutter auricular de reciente
diagnostico. En el contexto de cardioversion
farmacologica con Amiodarona, desarrolla
disfuncion sinusal mal tolerada (hipotension y
desaturaciéon) con ritmo de escape nodal,
motivo por el que se administra Atropina, y, al
no resultar efectiva, Adrenalina.
Inmediatamente tras la infusién de este ultimo
farmaco se objetiva una elevacion del
segmento ST en el ECG asociada a sensacion
de malestar sin franco dolor toracico, que
tiende a la normalizacion en escasos minutos,
con una curva enzimatica compatible con IAM
tipo 2. Durante el resto d el ingreso
permanecié asintomatica, estable clinica vy
hemodindmicamente. Se realizo
ecocardiografia que mostré6 minimas
alteraciones no relevantes. Los ECG de
control fueron normales a excepcién de ligero
alargamiento del QT.

Dada la clara relacion temporal entre la
administraciébn de adrenalina y los cambios
electrocardiograficos, la rapida normalizacién
de los mismos, la estabilidad durante el resto
del ingreso y la ausencia de factores de mal
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pronéstico y de antecedentes de cardiopatia
isquémica, se decidio tratamiento conservador
sin solicitud de coronariografia, pautandose al
alta amlodipino. La paciente ha evolucionado
favorablemente y no ha vuelto a presentar
nuevos episodios de angina vasoespastica.
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Manejo del IAMEST en un Hospital de Tercer Nivel de la

Comunidad de Madrid

Ana Ayesta Lopez; Maria Jesus Valero Masa, Enrique Gutiérrez Ibafies.

Hospital General Universitario Gregorio Marafion (Madrid)

Antecedentes, enfermedad

actual y exploracion fisica
Varon 70 afos que comienza a las 9:30 horas
con dolor centrotoracico, opresivo irradiado a
cuello y ambos hombros. Tras una hora de
dolor el paciente avisa a los servicios de
emergencia, que acuden a su domicilio. En el
momento de su valoracién el paciente se
encuentra sudoroso y afectado por el dolor, no
presenta datos de insuficiencia cardiaca y las
constantes se encuentran en rango (PA
129/73 mm Hg, FC 95 Ipm). Se realiza un
primer ECG a las 10:47 horas que muestra
infarto agudo de miocardio anterior. A las
10:59 horas los servicios de emergencia
activan el “Codigo Infarto Madrid” y avisan a al
cardi6élogo de guardia de nuestro centro.
Llegan al hospital a las 11.15 horas siendo el
paciente trasladado directamente a la Sala de
Hemodindmica (a donde llega a las 11.30
horas) y procediéndose a la apertura de la
arteria a las 11.45 horas (58 minutos después
del primer con tacto médico).

Pruebas complementarias

ECG (con dolor a su llegada a urgencias):
ritmo sinusal a 95 Ipm. PR normal. QRS
estrecho con pobre crecimiento de r en
precordiales y transicion en V4. Elevacion del
ST de hasta2 mm en V1-V4, |y aVL.
Coronariografia urgente: Acceso por arteria
radial derecha. 169 cc de contraste.
Dominancia derecha. Tronco coronario
izquierdo: sin lesiones. Descendente anterior:
ocluida en su segmento medio con flujo distal
TIMI 0. Enfermedad significativa, calcificada
de segmento proximal. Circunfleja: con
ateromatosis difusa, OM1 de gran desarrollo y
calibre, con enfermedad difusa y dos lesiones
moderadas. Coronaria derecha: dominante, de
gran desarrollo y calibre con enfermedad
difusa, lesibn moderada en segmento proximal
y enfermedad larga y difusa en el limite de la
significacion en el segmento medio.

Angioplastia y revascularizacion percutanea:
Se cruza guia BMW, objetivandose
enfermedad critica focal en segmento medio
de arteria descendente anterior, con vaso
distal difusamente enfermo sin otras lesiones
severas. Se predilata con balon 2.5 mm,
implantando stent farmacoactivo PROMUS
Element 2,75 x 12 mm. Buen resultado
angiografico final.

Pruebas complementarias durante el ingreso:
ECG post-ACTP (asintomatico): Ritmo sinusal
a 85 Ipm, PR 160 ms, QRS 90 ms, con eje
normal, plano de transicién brusco en V4; QS
en V1-V3, con supradesnivelacion del ST
convexa en V1 a V4 (maxima, de hasta 5 mm,
en V3), |y aVL.

Analitica sanguinea:

Hemograma: Hb 4,5, VCM 130 fl, 44 pg, ADE
20,1 (macrocitica, hipercrémica, con
anisocitosis); reticulocitos 2,73%; 240.000
plaguetas, 6.900 leucocitos.

Bioquimica: glucemia 108, creatinina 1,46
(filtrado 48 ml/min), urea 58, Na 138, K 4,4. Na
138, K 4,4.

Marcadores cardiacos: TnT(us) 2772 y CK-Mb
85 a las 6 horas de inicio del dolor.

PCR 0,8.

Perfil lipidico: triglicéridos 112, colesterol 139
(HDL 32, LDL 85, indice de aterogenicidad
4,4). TSH 1,22. HbA1c 6,2.

Ferritina 848, hierro 245; vit B12 122, félico >
24.

Ecocardiograma transtoracico: ventriculo
izquierdo no dilatado con aquinesia del
segmento medio y distal de todas las caras y
apex. FEVI estimada por Simpson biplano del
30%. Auriculas no dilatadas. Ventriculo
derecho no dilatado y normofuncionante.
Valvula mitral morfolégicamente normal, con
insuficiencia ligera. Valvula adrtica normal.
Valvula tricaspide morfolégicamente normal,
con insuficiencia ligera. Presidon sistolica de
arteria pulmonar estimada en 36 mmHg. No
derrame pericardico. Raiz aortica normal.
Radiografia de toérax: indice cardiotoracico
normal. Parénquima pleuropulmonar sin
alteraciones.
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Evolucién Clinica

El paciente llega a nuestro centro tras haberse
activado el “Codigo Infarto” y habernos
avisado de lo mismo 1 hora y 15 minutos
después del inicio del dolor. Los servicios de
emergencia administran doble antiagregacion
(AAS y clopidogrel) durante el traslado. A su
llegada, se traslada directamente a la sala de
hemodinamica, donde el personal ya espera al
paciente. Se realiza coronariografia por via
arteria radial derecha, objetivandose oclusién
trombética aguda de arteria descendente
anterior media con flujo distal TIMI 0. Se
desobstruye la lesion culpable obteniendo un
tiempo primer contacto-balén de 58 minutos y
se implanta stent farmacoactivo, quedando
una segunda lesion crénica severa en la
misma arteria pendiente de revascularizacion
en un segundo tiempo.

Posteriormente, se traslada a la Unidad de
Cuidados Intensivos Cardiologicos. En la
analitica realizada a su ingreso en la unidad,
se evidencia una anemia severa de con
hemoglobina de 4,7 y elevado volumen
corpuscular medio (que después se filiara
debida a déficit de Vitamina B12). Se
transfunden 5 concentrados de hematies con
buena evoluciéon posterior. No se realiza
cambio de antiagregacion a nuevos
anticoagulantes por anemia severa.

Durante su estancia en la unidad, el paciente
no desarrolla en ningin momento datos de
insuficiencia cardiaca y en el ecocardiograma
realizado de manera reglada se evidencia
aquinesia media y distal de todas las caras
con una FEVI del 30%. Se decide posponer la
revascularizacién de la lesion cronica al
momento de recuperacion de la anemia.

Al alta, presenta disfuncién ventricular
izquierda moderada- severa, se encuentra
asintomatico y como tratamiento cronico se
pautan betabloqueantes, IECAS y
espironolactona (habiéndose iniciado vy
escalado dosis durante su ingreso
hospitalario).

Diagnostico

Sindrome coronario agudo con elevacion de
ST. Infarto agudo de miocardio anterior Killip I.
Enfermedad arterial coronaria de un vaso
(descendente anterior proximal y descendente
anterior media) parcialmente revascularizada
mediante angioplastia primaria con stent
farmacoactivo.

Disfuncion ventricular izquierda severa. FEVI
30%.

Anemia megaloblastica por déficit de B12.
Hipertension arterial

Discusion

El manejo del sindrome coronario agudo con
elevacion de ST en nuestro pais y en nuestro
centro presenta dos aspectos de especial
interés que se deben discutir. El primero de
ellos se refiere a la estrategia de
revascularizacion y la reduccion de tiempo de
isquemia de cara a garantizar un mejor
pronéstico a largo plazo. El segundo de ellos
se refiere al uso de los nuevos antiagregantes
y su aplicacion en la practica clinica diaria.

Un 32% de de los pacientes con infarto agudo
de miocardio en Espafia no reciben
tratamiento de reperfusion y, en aquellos que
lo reciben, las demoras son mayores que lo
esperado en las guias de practica clinica (1).
Con la intencién de mejorar el porcentaje del
reperfusion de infarto, mejorar la funcion
ventricular al alta y disminuir la mortalidad
cardiovascular surge el “Cédigo Infarto
Madrid” en la Comunidad de Madrid. Nuestro
centro (Hospital General Universitario
Gregorio Maranén) ha sido pionero en el
desarrollo de este proyecto (2).

El “Cddigo Infarto Madrid” contempla varios
escenarios posibles en funcién del lugar de
atencion del paciente: paciente que acude
directamente a un hospital con angioplastia
primaria; paciente que acude a un hospital sin
angioplastia primaria; paciente atendido por
los servicios de emergencias ya sea en la via
publica, zona rural o en su domicilio; o
paciente atendido en atencién primaria. En
este caso que presentamos el paciente fue
atendido en su domicilio por los servicios de
emergencia y trasladado a nuestro centro
previo aviso y activacion del “Cédigo Infarto
Madrid”.

La aplicaciébn del “Cédigo Infarto Madrid”
depende de las caracteristicas de cada centro.
En un hospital de tercer nivel como el nuestro
se han desarrollado medidas encaminadas a
una revascularizacion inmediata tras la llegada
del paciente.

En la valoracion inicial del paciente por parte
de los servicios de emergencias se debe tener
en cuenta el tiempo de dolor toracico. Si la
duracién del dolor es menor de 2 horas se
debe garantizar una revascularizacion lo mas
rapida posible. En este caso, son los propios
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servicios de emergencias los responsables de
administrar fibrinolisis y trasladar al paciente a
un centro con angioplastia primaria con
“prioridad 1”. En este centro se realizara
angioplastia de rescate si no hay criterios de
reperfusion o angioplastia postfibrinolisis en 24
horas si se objetiva reperfusion.

Si el paciente ha estado con dolor entre 2y 12
horas el paciente serd trasladado con
“prioridad 0” a un centro con angioplastia
primaria avisando previamente a dicho centro
(salvo que se estime un retraso de mas de dos
horas entre la valoracién y la
revascularizacién, en cuyo caso se realizara
fibrinolisis y se trasladara al centro con
prioridad 1) (2).

En nuestro centro en particular, el cardidélogo
de guardia avisa de inmediato a la alerta de
hemodinamica. Posteriormente, recibe al
paciente en Urgencias y lo acomparfa en el
traslado a la sala de hemodinamica, sin
ingreso previo en Urgencias ni en el servicio.
La alerta se encuentra esperando en la sala y
se procedera a la inmediata revascularizacion
(3).

Este paciente que presentamos es atendido
en su domicilio por los servicios de
emergencia tras 2 horas de dolor. Se activa el
“Coédigo Infarto Madrid” con prioridad O,
llegando el paciente a nuestro centro 25
minutos después y habiéndose abierto la
arteria 30 minutos tras la llegada a Urgencias
lo que suponen 58 minutos tras la valoracion
por servicios de emergencias, cumpliéndose
los tiempos acordados por el “Codigo Infarto
Madrid” y los dispuestos por las guias de
practica clinica (4).

Con vistas a garantizar el menor nimero de
complicaciones y segun esta dispuesto por las
guias (4), la angioplastia primaria se realiza
solamente sobre la arteria responsable del
infarto, dejando lesiones crbnicas severas
para revascularizar de manera percutanea en
otros tiempos. Ademas, si es posible, el
procedimiento se realiza por arteria radial, tal y
como se muestra en el caso presentado.

Los primeros meses de este protocolo han
dado resultados prometedores. En un estudio
realizado en nuestro Centro con una cohorte
de pacientes entre enero y marzo de 2013
comparado con una cohorte similar el afo
2010 se ha demostrado un tiempo medio
puerta-balén de 43.1 minutos frente a 67.04
minutos en 2010 (p<0.001). De manera
similar, el porcentaje de pacientes con un
tiempo puerta-balon< 90 minutos aumenté de

77.8% en 2010 a un 94.8% en 2013 (p=0.006)
(5).

Tras la revascularizacién percutdnea o, en su
caso, fibrinolisis el paciente es trasladado a la
Unidad de Cuidados Intensivos Cardiologicos.
Los farmacos antiagregantes ya han sido
administrados por los servicios de
emergencia, segun se ha acordado en el
“Codigo Infarto Madrid”. A su llegada a la
unidad se realiza analitica completa,
radiografia de térax y ecocardiograma urgente
no reglado.

La elecciébn del farmaco antiagregante en
nuestro centro depende de la edad del
paciente, riesgo isquémico y riesgo
hemorragico y siempre segun las indicaciones
de las guias de que anteponen el uso de
prasugrel o ticagrelor al clopidogrel en los
casos en los que se ha realizado angioplastia
primaria(3,4).

Si el paciente es menor de 75 anos y el riesgo
hemorragico es bajo se realizara doble
antiagregacion con AAS y prasugrel. Si los
servicios de emergencia han iniciado la doble
antiagregacion con AAS y clopidogrel, el
cambio a prasugrel se realizara sin carga
previa.

En pacientes mayores de 75 afios con bajo
riesgo hemorragico el farmaco de eleccion
seria el ticagrelor. Si los servicios de
emergencia han administrado clopidogrel
como antiagregante al inicio del cuadro, el
cambio se realizara con dosis de carga previa.
Si el paciente presenta alto riesgo
hemorragico, se continuara la doble
antiagregacion con AAS y clopidogrel.

En el caso expuesto el paciente es un varon
de 70 afios. A su llegada a nuestro centro los
servicios de emergencia ya han administrado
doble antiagregacion con AAS vy clopidogrel.
Sin embargo, en este paciente no se realiza
cambio a prasugrel pues a su llegada a la
unidad se objetiva una anemia severa,
decidiéndose mantener doble antiagregacion
con AAS vy clopidogrel, que seria la estrategia
de eleccion en pacientes menores de 75 afios
con alto riesgo hemorragico.

El paciente evoluciona favorablemente
durante su estancia en la unidad. Se decide
posponer segundo tiempo sobre arteria con
lesion crénica a la resolucion de la anemia. Se
contindia tratamiento con doble antiagregacion
y se inicia tratamiento con IECAs,
Betabloqueantes y espironolactona segun ha
sido establecido (4). Tras la revascularizaciéon
en segundo tiempo de lesiébn crbnica
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pendiente, el paciente podra ser enviado a
rehabilitacion cardiaca y su seguimiento se
realizara en la “Unidad de Cardiologia de Alta
Resolucion” del ambulatorio de nuestra zona.
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SCACEST en paciente multivaso. ¢ Revascularizacion

completa o estadiada?

Daniel Garcia Iglesias, Lucia Junquera Vega, Remigio Padrén Encalada,Pablo Avanzas

Fernandez.

Hospital Universitario Central de Asturias.

Antecedentes, enfermedad
actual y exploracion fisica

Antecedentes Personales

Vardn de 61 anos. Albanil en activo. Fumador
importante en activo (30-35 paquetes/ano).
Cumple criterios de bronquitis crénica, aunque
nunca fue estudiado. No otros habitos toxicos.
Sin historia cardiolégica previa. No sigue
tratamientos cronicos.

Enfermedad actual

Pacientes que consulta en urgencias de su
Centro de Salud por episodio de dolor
anginoso tipico en reposo que se inicia a las
14.00 horas. En su Centro de Salud sufre una
PCR, evidenciando ritmo desfibrilable en
DESA, recuperando el ritmo sinusal tras RCP
durante 2 minutos, administrando una ampolla
de adrenalina y una descarga eléctrica. En el
ECG posterior se objetiva un SCACEST
lateral, motivo por el que se avisa al SAMU
activando el codigo corazén a las 16.50 horas
y llegando a nuestro centro a las 17.45 horas.

Exploracion fisica

TA 110/80, FC 60 Ipm, Sat02 98%. Presion
venosa Yugular normal. Orientado y alerta. No
focalidades NRL. Eupneico y tolerando
decubito. Auscultacion Cardiaca Ritmica y sin
soplos. Auscultacién Pulmonar con MV
conservado. Abdomen anodino. Miembros
inferiores sin edemas, con pulsos pedios
presentes bilaterales.

Pruebas complementarias

ECG al ingreso: Ritmo sinusal a 75 Ipm.
Lesion subepicéardica lateral y cambios
reciprocos de la repolarizacion inferiores.

Imagen 1. Electrocardiograma UVI movil.

Imagen 2. Electrocardiograma postACTP.

ECG al alta: Ritmo sinusal a 75 Ipm. Necrosis
antero-septal. Resolucion parcial de lesion
subendocardica e isquemia lateral.

Rx. Térax: Sin hallazgos patoldgicos.
Hemograma: Hb 13.6 g/dl, Leucocitos 17200 /
uL (81% Neutréfilos), Plaquetas 132000 /uL.
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Imagen 3. Coronariografia urgente (arriba) y

post angioplastia (abajo)

Bioquimica: Glc 96 mg/dl, Urea 24 mg/dl, Cr
0.67 mg/dl, Urato 35 mg/dl, Na 139 mmol/L, K
4.2 mmol/L, PFH normales, Colesterol total
195, HDL 41 mg/dl, LDL 135 mg/dl, TG 95 mg/
dl, HbA1c 5.5%.

Marcadores cardiacos: CK=245 U/l y troponina
33 ng/L al ingreso. Pico maximo de troponina
T a las 48h de 2420 ng/L.

Coagulacion: TP 96%.

Ecocardiograma transtoracico: Ventriculo
izquierdo de tamafio y funcion sistélica global
normal. Hipocinesia del segmento apical de la
cara lateral. Hipertrofia de ventriculo izquierdo
con patron de relajacion prolongada. Camaras
derechas normales. No valvulopatias.

Evolucion clinica

Se decide realizar angioplastia primaria por
via radial derecha. La coronariografia
demuestra la existencia de una obstruccion
dinamica al flujo de la descendente anterior en
su segmento medio, con oclusion trombética
de la primera diagonal, estenosis del 75%
(flujo TIMI 3) en primera marginal y del 90%
(flujo TIMI 3) en coronaria derecha distal. Se
implanta Stent liberador de Zotarolimus en la
lesibn de la primera diagonal, con buen
resultado y sin complicaciones. Se inicia
tratamiento con doble antiagregacion (AAS y
Clopidogrel), estatinas (Atorvastatina),
anticoagulacion a dosis profilacticas
(Enoxaparina), betabloqueantes (Bisoprolol) y
farmacos inhibidores de la ECA (Captopril). La
evolucion posterior es buena, permaneciendo
asintomatico en todo momento. Se realiza
angioplastia en segundo tiempo sobre la
primera marginal y coronaria derecha, con
implante de stents farmacoactivos en ambas
lesiones. Al alta el paciente permanece
asintomatico y con funcidén sistélica global
conservada.

Diagnéstico

SCACEST lateral, Killip 1.

ACTP primaria con implante de stent
farmacoactivo sobre primera diagonal
(Zotarolimus).

Enfermedad coronaria de 3 vasos, con
revascularizacion percutdnea completa en un
segundo tiempo (stents farmacoactivos a
oblicua marginal y coronaria derecha).
Funcion sistolica global del ventriculo
izquierdo conservada.

Discusion

El paciente debut6 con una PCR en el
contexto de un ritmo desfibrilable que se
reanima con éxito, con recuperacion
espontdnea del nivel de conciencia. A la
llegada a nuestro centro se realizo
revascularizacion de la arteria responsable
(rama diagonal), con implante de un stent
farmacoactivo.

Presentamos este caso por el manejo
posterior en cuanto a la estrategia de
revascularizaciébn en un paciente con
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enfermedad multivaso. ¢Es necesario
revascularizar?. ; Ahora o cuando?.

Ademas de en los pacientes que estan en
shock cardiogénico y de los que presentan
isquemia continua después de la apertura de
la lesion supuestamente responsable (que no
es nuestro caso), la angioplastia coronaria
estd generalmente desaconsejada en los
vasos no responsables. Todavia no se ha
establecido cual es la mejor estrategia para
los pacientes con SCACEST y enfermedad
multivaso que se sometieron a angioplastia
primaria de la arteria responsable del infarto
en la fase aguda y que tienen enfermedad
multivaso residual. Entre las posibles
estrategias, 2 que se utilizan frecuentemente
son, por una parte, un enfoque conservador,
que consiste en tratamiento médico tras la
angioplastia primaria y revascularizacion de
otras arterias s6lo si hay sintomas o evidencia
de isquemia en tests de provocacién, y, por
otra, un enfoque de revascularizacion por
etapas, que consiste en realizar angioplastia o
cirugia coronaria de las arterias no
relacionadas con el infarto varios dias o
semanas después de la angioplastia, que fue
lo que hicimos en este caso. A menudo se
necesita realizar un enfoque multidisciplinar,
que incluya un equipo cardiaco y el adecuado
consentimiento informado por parte del
paciente. Ambas estartegias se estan
comparando en ensayos clinicos actualmente
en curso.
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Imagen 4. Resultado de angioplastia. Arteria
circunfleja (arriba) y coronaria derecha (abajo).
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