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lesiones coronarias significativas? Estudio
comparativo

Martin-Macho Glez, M.', Alonso Fernandez J.I.’, Carbajal Martinez, J.R.’, Garcia Lorenzo, R.},

Laherran RodriguezE.’

(1) Servicio de Medicina Intensiva H. Virgen del Puerto Plasencia

(2) Servicio de Medicina Intensiva. Complejo Universitario Palencia
(3) Servicio de Medicina Interna. Complejo Universitario de Palencia
(4) Servicio de Urgencias. Complejo Universitario de Palencia

(5) Servicio de Cardiologia. Complejo Universitario de Palencia

RESUMEN.

Los sindromes coronarios agudos son la
manifestacion clinica mas frecuente de la enfermedad
cardiovascular siendo una de las principales causas de
morbi-mortalidad y coste sanitario en Espafia', sin
embargo no todos los pacientes presentan lesiones
coronarias significativas.

Objetivo: _Analizar los pacientes que ingresan en UCI
con diagnostico inicial de sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST (SCASEST) y ver las
diferencias que existen entre el grupo de pacientes con
lesiones coronarias significativas y el grupo sin
lesiones.

Método: Estudio retrospectivo y descriptivo de los
pacientes ingresados de pacientes con diagndstico
inicial SCASEST, sin enfermedad coronaria
conocida, ingresados en una UCI de un hospital de II
nivel entre enero 2009 y julio 2014

Conclusiones: El 19,2% de los pacientes presentaban
ausencia de lesiones significativas en el cateterismo.
El sexo femenino, la edad mas joven, y la presencia de
arritmias, en nuestra serie, fueron las variables
asociadas a una coronariografia sin lesiones, siendo
factores protectores.
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INTRODUCCION.

El sindrome coronario agudo (SCA) constituye una
entidad con una prevalencia en torno al 8-25%". El
sustrato fisiopatologico, en la mayoria de las
ocasiones, es la aterosclerosis con rotura de una placa
de ateroma y fenomeno inflamatorio local ademas de
un grado variable de trombosis'’. Existe un porcentaje
nada despreciable de SCA con arterias coronarias no
obstructivas (MINOCA)', término no equiparable a
coronarias normales, aunque en la practica se use
indistintamente. Hasta el 10%’ de los pacientes que
ingresan inicialmente con diagnéstico de SCA no
presentan lesiones coronarias significativas en
cateterismo. Se define enfermedad coronaria no
obstructiva como todas las estenosis coronarias
nativas <50% por angiografia coronaria’. Determinar
los mecanismos fisiopatoldgicos que subyacen en
¢éstos pacientes requiere de pruebas complementarias,
donde la resonancia magnética cardiaca juega un
papel importante, con el fin de llegar a un diagnostico’
y establecer un prondstico, pues diversos estudios
muestran mayor riesgo de eventos cardiacos mayores
a pesar de no presentar lesiones coronarias
significativas.

Direccién de correspondencia:
mercedesm25@gmail.com



OBJETIVOS.

Analizar los pacientes que ingresan en un servicio de
Medicina Intensiva de un Hospital de nivel II con
diagnostico inicial de sindrome coronario agudo sin
elevacion del segmento ST (SCASEST) y ver las
diferencias que existen, tras realizar la angiografia
coronaria entre el grupo de pacientes que presentan
estenosis coronarias significativas y el grupo sin
lesiones coronarias significativas.

MATERIALY METODO.

Se realiz6 un estudio retrospectivo y descriptivo de los
pacientes mayores de 18 afios, sin enfermedad
coronaria conocida y con diagndstico inicial
SCASEST, ingresados en una UCI de un hospital de II
nivel entre enero 2009 y julio 2014 entre pacientes con
SCASEST y la presencia o no de lesiones coronarias
demostradas angiograficamente. Se analizaron
variables epidemioldgicas, clinicas, analiticas, ECG y
ecocardiograficas, la presencia de nuevo episodio de
dolor toracico y mortalidad a los 6 meses. Se realizé un
analisis comparativo bivariante considerando
significacion estadistica p < 0,05, y multivariante
mediante regresion logistica de los factores
relacionados con la ausencia de lesiones en
cateterismo.

RESULTADOS.

Se incluyeron 219 pacientes, 177 presentaron lesiones
significativas y 42 no lesiones significativas, (Tabla
1). La mediana de edad en ambos grupos fue > de 65
anos, aunque el grupo sin lesiones era mas joven. Se se
observaron diferencias significativas en el consumo
de tabaco, la dislipemia, niveles mas altos de
colesterol total y LDL, CPK, marcadores de dafio
miocardico (troponina I) y alteraciones en ECG. Sin
embargo, no se encontraron diferencias en la
presentacion de dolor centrotoracico tipico con
cortejo vegetativo asociado, hallazgos en la
ecocardiografia transtoracica ni en términos de
mortalidad a los 6 meses. Los pacientes con lesiones
significativas eran varones, fumadores, sin toma
previa de antiagregante y/o betabloqueante.

En el analisis multivariante (Tabla 2), encontramos
factores protectores y factores de riesgo asociados a la
ausencia de lesiones en el cateterismo. El sexo
femenino, la edad mas joven, y la presencia de
arritmias, en nuestra serie, fueron las variables
asociadas a una coronariografia sin lesiones, siendo

factores protectores, datos similares a los obtenidos
en otros estudios’, como el recientemente publicado
por Pasupathy et al. en una revision sistematica del
MINOCA’ o el publicado por Patel”. Entre los
factores asociados a tener lesiones en cateterismo
encontramos tabaquismo, dislipemia, bloqueo de
rama izquierda y descenso de ST en
electrocardiograma, a diferencia del estudio de Navas
et al”, donde la incidencia de tabaquismo y BRIHH
fue superior en el grupo sin lesiones.

En menos de la mitad de los pacientes (47.5%) con
MINOCA se obtuvo un diagnostico final. E122.5% se
atribuyo a eventos arritmicos, el 5% a miopericarditis,
y el resto (20%) a diversas entidades: Tako-subo
(2.5%), miocardiopatia dilatada (2.5%), arterias
ectasicas (2.5%), milking (2.5%), IAM (2.5%).

DISCUSION.

Los pacientes con dolor tordcico en ausencia de
enfermedad coronaria obstructiva (CAD) sigue
siendo un desafio con incidencia en aumento,
probablemente por aumento en la sensibilidad
diagnostica. Aunque nuestro estudio ha analizado de
forma retrospectiva una serie de casos en 5 afos,
presenta datos superponibles a lo publicado hasta la
fecha, aunque cabe destacar el mayor % de pacientes
sin lesiones significativas y los SCA atribuidos a
eventos arritmicos (taquiarritmia supraventricular) en
el momento del diagnostico. El porcentaje de
pacientes con SCASEST sin lesiones coronarias
significativas (19,2%) entra dentro de lo descrito en la
literatura'”. E1 27,5% presentaron nuevos episodios
de dolor toracico que requirieron ingreso hospitalario,
lo que nos debe hacer reflexionar sobre la importancia
de determinar la causa subyacente mediante estudios
complementarios, pues parece que aunque los
pacientes con dolor toracico y sin enfermedad
coronaria obstructiva (CAD) se consideran de bajo
riesgo de eventos cardiovasculares, la evidencia de
los registros muestran que los pacientes con
MINOCA tienen un riesgo mas elevado de eventos
cardiacos mayores adversos (escala de riesgo MACE)
incluidos muerte, infarto de miocardio no fatal,
accidente cerebrovascular no fatal y hospitalizacion
por insuficiencia cardiaca o angina”. Debemos tener
precaucion a la hora de informar y asesorar a los
pacientes con MINOCA dado los resultados de
algunos estudios que encuentran prondsticos
comparables en el primer afio de evolucion entre los
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pacientes mas jovenes con SCA sin lesiones
significativas y con enfermedad coronaria”.

La resonancia magnética cardiaca es una de las
principales pruebas complementarias en el estudio de
¢éstos pacientes que permite obtener, de forma no
invasiva, anomalias del miocardio, permitiendo

detectar zonas fibrosis/necrosis de origen isquémico
u otras enfermedades no isquémicas'’. Es importante
encontrar el sustrato patologico de la enfermedad,
establecer una estrategia diagnoéstica, instaurar un
tratamiento adecuado y poder proporcionar una
aproximacion pronoéstica a los pacientes con lo que
sabemos hasta hoy.

Tabla 1: VARIABLES ;IIE(SSIC?’ gc;j I\Il-gs(ll(;'l\ili/f) SE: p
Edad (mediana) 66,8 afios | 65,4 afios NS
Sexo 7311 ?571% p=0.002
HTA(%) 63,3 57,1 p=0.48
Diabetes mellitus (%) 28,2 19 p=0.3
Tabaquismo(%) 28,8 9,5 p=0.01
Dislipemia(%) 80,8 28,6 p=0.01
Arritmias(%) 10,2 31 p=0.001
Toma previa:
AAS 13,6 19 p=0.5
Betabloqueantes 10,2 19 p=0.18
Dolor toracico tipico(%) 76,8 71,4 p=0.5
Cortejo vegetativo(%) 42,9 54,8 p=0.22
CPK 429,9 221,8 p=0.0001
Troponina I(pg/dl) 12831,38 6222,2 P=0.001
Colesterol (mg/dl) 1985,8 170,9 p=0.003
LDL (mg/dl) 123,05 98,2 p=0.005
Descenso ST(%) 43,5 19 p=0.003
Alt.contractilidad
segmentaria(%) >6,1 4 p=0.09
FEVI normal(%) 72,6 75 P=0.74
Nuevotzp;:gil)o dolor 20,3 275 6=0.07
Mortalidad 6 meses (%) 2.4 2.6 p=0.95
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Tabla 2
ANALISIS MULTIVARIANTE : factores asociados a
ausencia de lesiones coronarias
VARIABLES OR IC95%
Edad 093 (0.892-0.984)
Mujer 0.13 (0.010-0.41)
Obesidad 2.57 (0.81-8.09)
DM 1.66 (0.54-5.6)
Fumador 9.263 (1.61-53.03)
AAS previos 0.482 (0.13-1.7)
Arritmias 0.17 (0.05-0.55)
Descenso ST 3.15 (1.08-9.18)
BRIHH 18.9 (1.475-243.25)
Inversion T 1.65 (0.623-4.35)
FEVInormal 1.06 (0.34-3.35)
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Casos Clinicos

PRIMERA GANADORA V JORNADA DE DIVULGACION CIENTIFICA

Trombosis del sistema venoso axilo-subclavio
de esfuerzo. Sindrome de Paget Schroetter

Correa Matos M; Gamez Salazar L; Lopez Lara LN; Pecero Hormigo MC; Agea Garcia A;

Dominguez Sanchez A.

Servicio de Medicina Interna del Complejo Hospitalario de Caceres.

RESUMEN.

El Sindrome de Paget Schroetter se define como la
trombosis de las venas profundas que drenan la
extremidad superior debido a alteraciones anatomicas
de la salida toracica que originan compresion del
sistema venoso axilo-subclavio. Clinicamente, cursa
con dolor subito en la extremidad superior e
inflamacién en el brazo dominante después una
actividad fisica repetitiva y extenuante. El diagnostico
de sospecha es clinico, pero el diagndstico de
confirmacion precisa de técnicas de imagen como la
ecografia doppler. Las opciones de tratamiento
incluyen la anticoagulacion, fibrinolisis y
descompresion quirtrgica de la salida toracica.

Presentamos el caso de un paciente vardn de 27 afios,
jugador profesional de baloncesto en activo, que
presentaba desde hacia unas 12 horas una inflamacién
en el miembro superior derecho, junto con alteracion
en la coloracion del mismo y limitacion funcional. Se
solicit6 una ecografia doppler venosa de urgencia que
mostraba la presencia de una masa hiperecogénica que
ocasionaba oclusion parcial de la vena yugular interna
derecha a nivel proximal. Por lo tanto, fue
diagnosticado de trombosis del sistema venoso axilo-
subclavio derecho de esfuerzo, también denominado
Sindrome de Paget Schroetter derecho. Se indico
tratamiento anticoagulante, fibrinolisis y
posteriormente, descompresion quirurgica de la salida
toracica.

Direccién de correspondencia:
marta9cm@gmail.com

PALABRAS CLAVE.
Upper extremity deep vein thrombosis,
Fibrinolysis, Anticoagulants.

INTRODUCCION.

La trombosis venosa profunda de la extremidad
superior “espontanea’” primaria es rara y se define
como trombosis de las venas profundas que drenan la
extremidad superior debido a alteraciones anatomicas
que originan compresion del sistema venoso axilo-
subclavio y posterior trombosis. Generalmente, se
presenta en individuos jévenes sanos que
clinicamente refieren dolor e inflamacioén subita y
severa en la extremidad superior tras un esfuerzo
exhaustivo'. El tratamiento agresivo incluye
anticoagulacion, fibrinolisis dirigida por catéter y
descompresion quirurgica de la salida toracica para
aliviar los sintomas agudos y disminuir el riesgo de
complicaciones, como la embolia recurrente y el
sindrome postrombético’.

DESCRIPCION DEL CASO.

Paciente varén de 27 afnos, jugador profesional de
baloncesto en activo, sin antecedentes de interés que
acudi6 al Servicio de Urgencias por alteracion de
coloracién del brazo derecho acompaiiado de
inflamacion y limitacién funcional de 12 horas de
duracion. En la exploracion fisica destacaba
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incremento del perimetro y temperatura en zona
bicipital del miembro superior derecho con
ingurgitacion circulatoria, permaneciendo conservado
el sistema neurovascular distal. El resto de la
exploracion general y del miembro superior izquierdo
no presentaba alteraciones.

Entre los hallazgos de laboratorio, destacaba una
hemoglobina de 14.9 g/dL, actividad de protrombina
del 72%, tiempo de protrombina de 14.2 seg, INR
1.26, fibrindgeno 3.38 g/L, dimero D elevado de 289
ng/mL (VN: 0-232), funcidon renal sin alteracion,

ionograma normal, creatininquinasa de 198 IU/L
(VN: 240-480) y proteina C reactiva de 1.3 mg/L
(VN: 0-5). En la radiografia de torax, no se
objetivaban hallazgos significativos. Se realizd una
ecografia doppler venosa de miembros superiores de
urgencia en la que se observaba la presencia de una
masa hiperecogénica, localizada en el interior de la
vena yugular interna derecha a nivel proximal y que se
extiende hacia la vena subclavia proximal, con
oclusion parcial de la misma conservando buen flujo
distal.

Dist 0.748 cm

Fig 1: Ecografia doppler venosa de miembro superior derecho. Masa hiperecogénica localizada en la vena yugular
interna derecha a nivel proximal.

Se decidid ingreso en Medicina Interna para completar
estudio y tratamiento. Durante su ingreso, se solicitd
angiografia venosa del miembro superior derecho
apreciandose una oclusion trombotica en la vena
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superior y coincidiendo radiologicamente con el
entrecruzamiento de la clavicula con la primera
costilla.




Fig 2: Angiografia venosa del miembro superior derecho. Hiperabduccion forzada compresiéon y bloqueo del flujo a
nivel de la subclavia y aparicién de colaterales venosas con recuperacion del retorno venoso en la posicion neutra de
la extremidad. Hallazgos compatibles con sindrome de salida toracica del componente venoso a nivel costoclavicular.

Por lo tanto, el paciente fue diagnosticado de
trombosis axilo-subclavia de esfuerzo (Sindrome de
Paget Schroetter derecho). Se inicid tratamiento
anticoagulante con heparina de bajo peso molecular a
dosis terapéuticas realizandose a los 5 dias fibrinolisis
insitu con catéter Fontain (uroquinasa y heparina
sodica). A las 24 horas se realizO un control
angiografico con fibrinolisis exitosa con
repermeabilizacion del sector venoso axilo subclavio.
Posteriormente, el paciente sali6 a planta
manteniéndose la anticoagulacion con heparina de

bajo peso molecular hasta el inicio del tratamiento con
un anticoagulante de accion directa, de acuerdo con el
paciente, que se mantuvo durante al menos, 3 meses.
El paciente evolucion6 de manera favorable, por lo
que se decidi6 alta hospitalaria con tratamiento
médico y revision en consulta externa monografica de
Enfermedad Tromboembodlica con TC
cervicotoracico donde se objetivd la presencia de
estenosis a nivel subclavio por compresion
extrinseca.

Fig 3: Flebo-TC dindmico del miembro superior derecho. Estenosis a nivel subclavio por compresion extrinseca que coincide con
las estructuras oseas a nivel del desfiladero costoclavicular. Hallazgos compatibles con sindrome de salida toracica del
componente venoso subclavio derecho.
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Fue derivado a su hospital de referencia donde se
decidid la realizacion de una intervencion quirargica
para descomprimir la salida toracica. El tratamiento
quirargico consistié, bajo anestesia general e
intubacidon orotraqueal, en una escalenoctomia y
reseccion del primer arco costal derecho por via
subclavicular, sin complicaciones agudas ni otras
incidencias. Ya en consultas externas se realizd
estudio genético del factor V de Leiden (mutacion 05-
06 negativa) y factor 11 de la coagulacion (20-21-0 gA
gen de la Protrombina negativo).

DISCUSION.

La trombosis venosa profunda de la extremidad
superior representa del 1 al 4% de todos los casos de
trombosis venosa profunda. Se trata de una entidad
rara, con una incidencia anual estimada de 1 a 2 casos
por 100.000 habitantes. La mayoria de los casos son
secundarios y estdn relacionados con la canulacién
venosa central (via central, colocacion de
marcapasos...) o con estados protromboticos
(trombofilia, neoplasia maligna...)". Entre el 60 y el
80% de los pacientes refieren una historia de ejercicio
o actividad extenuante que involucra generalmente a
la extremidad superior dominante previo al inicio de la
sintomatologia®. Estas actividades incluyen:
levantamiento de pesas, remo o actividades con
movimientos repetitivos sobre el brazo,
particularmente la hiperabduccion. La edad media de
presentacion es en la tercera década de la vida, con una
relacion hombre/mujer de 2:1.

Como hemos comentado anteriormente, los
principales factores de riesgo son jovenes, atléticos,
actividad extenuante, hiperabduccion repetitiva de
extremidad superior, anomalias anatomicas de la
salida toracica (congénita o adquirida) y trombofilia’.

Clinicamente, puede presentarse de forma aguda
debido a una trombosis repentina de la vena
axilosubclaviana. La presentacion clasica consiste en
un dolor subito en la extremidad superior e
inflamacion en el brazo dominante después de una
actividad particularmente extenuante (40-80%).
Generalmente, aparecen a las 24 horas de la actividad'.
Entre el 70 y el 80% de los pacientes manifiestan
molestias en cuello, hombro y/o axila, pesadez y dolor
asociado a la inflamacion de la extremidad superior.
Lainflamaciony el dolor generalmente mejoran con el
reposo y la elevacion del miembro superior hasta el
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nivel cardiaco, mientras que la elevacion por encima
. 7 2
de este nivel puede agravar los sintomas”.

En la exploracion fisica, se objetiva inflamacion de la
extremidad afecta y en ocasiones, cianosis de los
dedos de la mano asi como hipotermia. La
tromboflebitis superficial puede aparecer en
afectacion de venas superficiales asociadas (vena
cefalica proximal). Puede existir dilatacion de las
venas colaterales subcutaneas, definida como signo
de Urschel, en torax superior y en extremidad superior
proximal. El examen vascular arterial debe ser
normal. La reduccion del flujo arterial debido a la
congestion venosa (conocido como “flegmasia
cerulea dolens”) es rara en la extremidad inferior y
mas aun en la extremidad superior. Si estuviese
presente, representa una emergencia y seria
indicacion de tratamiento quirtirgico urgente’.

En pacientes con trombosis parcial o estenosis venosa
cronica debido a una lesidn repetitiva que causa
obstruccion relacionada con la actividad fisica, los
sintomas pueden ser intermitentes y menos graves. Si
la oclusion se desarrolla durante un periodo
prolongado, el edema y el dolor pueden ser minimos,
y el Unico signo clinico presente puede ser la
dilatacion de las venas colaterales subcutdneas
toracicas'.

El diagnostico de sospecha es clinico, pero el
diagnostico de confirmacion precisa de la realizacion
de una prueba de imagen, generalmente la ecografia
doppler. El dimero D es util para excluir la presencia
de trombosis, pero no excluye la estenosis venosa sin
trombosis como origen de los sintomas. La ecografia
modo B y la ecografia doppler color se han empleado
para el diagndstico de la obstruccion venosa
profunda. La no compresibilidad de la vena en la
ecografia modo B con o sin trombo intraluminal
visible es el principal criterio para el diagnostico de la
trombosis venosa. Esta técnica presenta una
sensibilidad del 97% y una especificidad del 96%. Las
desventajas de la ecografia son que se trata de una
técnica radidlogo dependiente y que el trombo mural
no oclusivo y el trombo en las venas subclavias o
innominadas proximales, pueden no visualizarse de
manera adecuada como resultado de la sombra
acustica de la clavicula y el esternon subyacente. En
ocasiones, como en el caso clinico presentado, se
puede realizar una flebografia por tomografia
computarizada para confirmar o excluir el trombo de
la vena central. Es también importante realizar un



cribado de trombofilia dada la elevada prevalencia de
estado trombofilico subyacente en pacientes con
trombosis venosa profunda de extremidad superior’.

Es necesario realizar un adecuado diagnostico
diferencial. Se debe distinguir la trombosis primaria
de causas secundarias debido a la ausencia de
instrumentacion venosa, tratarse de un grupo
demografico joven, pacientes sanos, atléticos, y un
inicio repentino de los sintomas. Si la causa principal
de la trombosis no aparece de inmediato en los
estudios de imagen, el paciente no tiene antecedentes
de instrumentacion y no tiene ninguno de los factores d
riesgo enumerados anteriormente, se recomienda un
estudio de laboratorio mas completo para descartar
causas secundarias de trombosis venosa profunda de
extremiedades superiores, incluyendo estudios de
coagulacion’. Los pacientes con trombosis venosa
debido a la compresion de las estructuras de la salida
toracica también pueden tener sintomas atribuibles a
las estructuras arteriales o neurologicas que atraviesan
este espacio’.

Existen otras causas de inflamacion y edema en las
extremidades superiores que no estdn relacionadas
con la obstruccién venosa. Aunque las etiologias
sistémicas generalmente se presentan con edema
bilateral de las extremidades superiores, ésta
caracteristica no es Util dado que las anormalidades
anatomicas de salida tordcica (que deberia ser
unilateral) son comunes, y los pacientes con
trombosis venosa profunda de extremidades
superiores pueden presentar sintomas bilaterales’. Por
lo tanto, es preciso la realizacion de un estudio de
laboratorio completo, que debe incluir: hemograma,
ionograma y pruebas de funciéon hepatica’. La
inflamacion del miembro superior también puede
deberse a la presencia de linfedema; sin embargo, el
edema de la trombosis venosa es mucho mas abrupto
y no existe un factor de riesgo como la diseccion
previade los ganglios linfaticos axilares.

El objetivo del tratamiento de la trombosis venosa
profunda de las extremidades superiores primarias es
aliviar los sintomas relacionados con la obstruccion
venosa, prevenir las complicaciones de la trombosis y
evitar la trombosis recurrente’. Las opciones de
tratamiento incluyen la anticoagulacion, fibrinolisis y
descompresion quirtirgica de la salida toracica’.

Chronic PS
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Fig 4: Algoritmo de tratamiento para pacientes con Sindrome de Paget-Schroetter crénico y subagudo. Keir G,
Marshall MB. Management strategy for patients with chronic subclavian vein thrombosis. Ann Thorac Surg
2017;103:672.
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El tratamiento agresivo, incluye una combinacion de
fibrinolisis con descompresion de la salida toracica
con o sin venoplastia. Este tratamiento parece mejorar
los resultados a largo plazo en pacientes con trombosis
venosa profunda de las extremidades superiores,
particularmente aquellos que presentan sintomas
graves como el de nuestro caso clinico. Con este
tratamiento, las tasas de éxito para restablecer la
permeabilidad de la vena subclavia son del 100%,
siempre que la fibrinolisis se realice en las primeras
dos semanas de la aparicién de los sintomas’.

La mortalidad relacionada con la trombosis venosa
profunda de la extremidad superior primaria es
generalmente baja, debido a la poblacion
relativamente joven de pacientes afectados. En
comparacion, la mortalidad relacionada con las causas
secundarias es mayor, oscilando entre el 15 y el 50%,
lo que refleja la presencia de comorbilidades
subyacentes tales como malignidad, insuficiencia
renal y fallo multiorgéanico’.

CONCLUSION.

El sindrome de salida toracica venosa o sindrome de
Paget-Schroetter se define como la trombosis de las
venas profundas que drenan la extremidad superior
(axila, subclavia) debido a una anomalia anatémica
subyacente en la salida toracica que causa compresion
o lesiones venosas repetitivas. Tipicamente son
individuos jévenes, sanos, atléticos, que presentan una
inflamacion subita e intensa del miembro superior. En
este caso, se puede sospechar un diagndstico de
obstruccion del flujo venoso de la extremidad
superior, pero el diagndstico de confirmacion precisa
de técnicas de imagen.

El objetivo principal del tratamiento es prevenir la
embolia pulmonar, la trombosis venosa recurrente y el
sindrome postrombotico. El tratamiento
anticoagulante ayuda a mantener la permeabilidad de
las venas colaterales, reduce la propagacion del
trombo y es efectiva para prevenir la embolia
pulmonar. En pacientes con sintomas agudos
moderados o severos, es preciso la realizacion de la
fibrinolisis asociado al tratamiento anticoagulante. Se
recomienda mantener la anticoagulacion durante un
minimo de tres meses después de un evento
trombotico inicial, independientemente de si se
realiz6 fibrinolisis o no.
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Corazon enjaulado

Chipayo Gonzales D; Romani S ; Rodriguez Carreras R.C; Mogollon Jimenez M.V; Kounka Z; Pérez

Espejo P.

Servicio de Cardiologia del Hospital San Pedro de Alcantara.

PALABRAS CLAVE.

Pericarditis Constrictiva, Cateterismo cardiaco,
Signo de laraiz cuadrada.

INTRODUCCION.

Pericarditis constrictiva, sindrome que se debe a la
compresion del corazon por un pericardio engrosado y
rigido que dificulta el llenado diastolico ventricular. A
diferencia del taponamiento, en el que la compresion
del corazén se produce durante toda la didstole, en la
constriccion la replecion diastdlica es normal en el
primer tercio de la didstole (o incluso estd aumentada
en esta fase), mientras que estd limitada de forma
importante en los ultimos dos tercios de la diastole,
cuando el corazén topa con el pericardio rigido e
inextensible. La pericarditis constrictiva cronica hay
engrosamiento y fusion de ambas hojas del pericardio,
aunque suele predominar la afeccion del pericardio
parietal. La pericarditis constrictiva debe sospecharse
ante todo enfermo que se presenta con un cuadro de
insuficiencia cardiaca derecha y sin signos de
insuficiencia cardiaca izquierda, aunque a veces
puede presentarse como cuadros de dolor toracico
incluso con Elevacion de marcadores de dafio
cardiaco.

RESUMEN.
Presentamos el caso de un paciente que se presenta a

urgencias por una clinica de opresion toracica y disnea
de meses de evolucion siendo diagnosticado de un
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Sindrome coronario Agudo sin elevacion del ST
(SCASEST). Durante su ingreso llamo la atencion
presencia de signos compatibles con insuficiencia
cardiaca de predominio derecho y ausencia angor. Se
le realizo una ecocardiografia que no mostraba
alteraciones segmentarias de la contraccion
miocardica, en el cateterismo cardiaco se observaron
arterias coronarias normales, sin embargo se objetivo
calcificacion de ambas hojas pericardicas y en el
estudio hemodindmico se obtuvieron datos
compatibles con constriccion pericardica. La
Resonancia cardiaca confirmo una fraccion de
eyeccion  del Ventriculo Izquierdo conservada y
ayudo a descartar la presencia asociada de una
miocarditis restrictiva. El paciente recibid el
tratamiento para la insuficiencia cardiaca que
presentaba y evolucion6 favorablemente por lo que se
decidio el alta y su derivacion a Hospital Infanta
Cristina pararealizacion de Pericardiectomia.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO.

Paciente varon de 72 afios con antecedentes de
Obesidad tipo I, fibrilacion auricular (FA) persistente
e hiperplasia benigna de prostata. Buena situacion
basal siendo independiente para todas las actividades
de la vida diaria que se presenta al servicio de
urgencias por opresion toracicay disnea.

El paciente refiere que desde Octubre del afio pasado
nota disnea con el esfuerzo moderado (subir cuestas),
con el paso de las semanas la disnea empeora
asociada a edemas de miembros inferiores y ortopnea.

Direccion de correspondencia:
antondavidchg@gmail.com



Hace aproximadamente 6 meses acude a su centro de
salud por aumento de edemas y recorte de diuresis,
siendo diagnosticado de FA y se deriva a Cardiologia
para valoracion. Durante la valoracion cardiologica
se confirma FA con respuesta ventricular a 108 Ipm y
se indica anticoagulacién oral y tratamiento para
control de frecuencia con betabloqueantes. En Abril
del 2018 el paciente se presenta mas sintomatico con
disnea de pequefios esfuerzos, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna (DPN) y opresion tordcica no
asociada al esfuerzo, no irradiada, sin cortejo
vegetativo y de horas de duraciéon. En mayo de este
ano se le realiza cardioversion eléctrica (CVE) en 2
oportunidades obteniéndose RS pero al tercer dia
vuelve a presentar FA por lo que se plantea

aislamiento de venas pulmonares (VVPP).

Ocho dias antes del ingreso comienza con opresion
toracica de mayor intensidad que los meses anteriores
incluso en reposo y con el decubito y con la
duracion

inspiracion, de 3-4 horas de

aproximadamente.

Rasampk ¢

Durante la exploracion fisica en Urgencias el paciente
esta consciente y orientado. Estable
hemodindmicamente con presion arterial de 107/72
mmHg y saturacion de oxigeno basal de 93% con
buen estado general. Eupneico en reposo y al habla.
Con ruidos cardiacos arritmicos sin soplos.
Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la
palpacién, sin masas ni visceromegalias palpables.
Miembros inferiores: sin edemas y sin signos de
trombosis venosa profunda. Analiticamente
destacaba elevacion de Troponina T Ultrasensible 50
ng/L que se normaliza posteriormente, Péptido
natriurético (ProBNP) 2127 pg/ml y creatinina de
1.32 mg/dL (tasa de filtrado glomerular 53.5 ml/min
por formula CKD-EPI).

FIGURA 1: Rx de torax en 2 Proyecciones 2a: Postero-anterior y 2b: Lateral
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FIGURA2: FA a 71 Ipm con T negativas de V3-V6y Q en IIl.

El paciente es catalogado como un Sindrome
Coronario Agudo Sin elevacion del segmento ST
(SCASEST) tipo IAM no Q, iniciandose tratamiento
con doble antiagregacion con dosis de carga de acido
acetilsalicilico (300 mg) y de ticagrelor (180 ms) asi
como anticoagulacion con heparina de bajo peso
molecular y se procede al ingreso del en planta de
cardiologia para completar el estudio con
coronariografia y analitica completa ademds un
ecocardiograma reglado. Durante su estancia en la
planta de cardiologia el paciente referia molestias
inespecificas en tordcicas asi como disnea y aumento
de perimetro abdominal. La ecocardiografia no
mostro alteraciones de la contractilidad y la Fraccion
de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) estaba
conservada, sin embrago mostraba un movimiento
septal paraddjico, presiones tele diastolicas de
Ventriculo izquierdo (PTDVI) altas y un llenado
mitral monofésico por FA. La coronariografia no
mostro lesiones coronarias significativas en ninguna
de las arterias epicardicas principales sin embargo se
observo calcificacion difusa del pericardio tanto
visceral como parietal que envolvia a todo el corazon
deformandolo y produciendo obstruccidon tanto
estatica como dindmica al llenado cardiaco. (La
imagen se muestra en la figura 5). Asi mismo ya que se
observ¢ dicha calcificacion pericardica se procedio a
la realizacion de Estudio hemodindmico con
Cateterismo derecho y medicion de presiones de
Auricula derecha (AD), Ventriculo derecho (VD),
Arteria Pulmonar (AP), Presion de enclavamiento
pulmonar (PCWP), asi como la medicion del Gasto
Cardiaco y del Indice Cardiaco. El estudio
hemodindmico mostr6 datos compatibles con
constriccion como la ecualizacion de las presiones en
todas las cavidades estudiadas, apreciandose el signo
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del dip -plateau tanto en el VD como el VI que
consiste en que todo el llenado de los ventriculos se
produce en el primer tercio de la didstole ventricular
ya que después de este tiempo el pericardio
engrosado no permitirda que los ventriculos se
distiendan para llegar a su méxima capacitancia. Con
todos los datos de imagenes y hemodindmicos el
paciente fue diagnosticado de Pericarditis
constrictivas y se realizaron los estudios
microbioldgicos, metabdlicos e inmunologicos, para
intentar filiar la etiologia, los cuales fueron todos
negativas catalogandose de Pericarditis Constrictiva
Idiopatica. También se realiza RM cardiaca para
valorar mejor FEVI y descartar presencia asociada de
restriccion ventricular. Al haberse descartado
componente restrictivo se inicié tratamiento
depletivo al paciente de forma muy lenta y
progresiva, se retiraron los antiagregantes y
anticoagulantes y se derivé a paciente para realizacion
de pericardiectomia



FIGURA 2: Cateterismo cardiaco que muestra calcificacion de las hojas parietal y viceral del pericardio dando una forma
cerebroide al corazon.

FIGURA 4: Arterias coronarias principales sin lesiones, 4a.: Proyeccion Spider para observar el Tronco coronario Izquierdo

(TCI) y el nacimiento de la arteria Descendente anterior (DA) y la arteria Circunfleja (Cx). 4b: Proyeccion Craneal a 30° para
observar la arteria coronaria derecha CD.
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FIGURA 5: 6 a: Estudio hemodinamico que muestra el Signo de la Raiz cuadrada (Dip Plateau con llenado ventricular en el
primer tercio de la teledidstole tanto en el ventriculo derecho como en el izquierdo.

FIGURA 6: Resonancia Magnética Cardiaca La flech muestra la Calcificacion de ambas hojas pericardicas.
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DISCUSION.

Hemos presentado el caso de un paciente varon de 77
afios que se presenta en urgencia con una clinica
atipica, un electrocardiograma patologico asociado a
elevacion de troponinas por lo que es considerado de
entrada como un SCASEST. Sinembargo el paciente
no cuenta clinica de angor tipica ademas durante la
exploracion fisica impresiona presentar
sintomatologia y hallazgos de la exploracion fisica
compatibles con insuficiencia cardiaca derecha. Esto
asociado a los hallazgos de la ecocardiografia y del
cateterismo cardiaco derecho nos confirm6 la
sospecha clinica de una pericarditis Constrictiva.

En principio, el diagnoéstico de pericarditis
constrictiva se base en la sospecha clinica (Disnea,
Ingurgitacion yugular y pulso paraddjico) mas una
técnica de imagen que muestre engrosamiento del
pericardio. Los datos que nos indican constriccion
son los aportados por los registros externos,
fundamentalmente el ecocardiograma Doppler, y
consisten en una muesca protodiastolica (notch) en el
tabique interventricular en el modo M y un marcado
predominio diastolico en el flujo de la vena cava
inferior y venas suprahepaticas con inversion en el
primer latido de la espiracion. Estos hallazgos, que en
definitiva traducen la presencia de una alteracion en la
replecion diastolica del corazon, pueden verse
también en los enfermos con miocardiopatia
restrictiva por lo que puede ser muy dificil diferenciar
ambas patologias. Por este motivo generalmente se
necesitan otras pruebas diagnosticas que apoyen el
diagnostico de una u otra patologia como puede ser
una simple radiografia de torax si ésta muestra una
evidente calcificacion del pericardio. De no ser asi, la
tomografia computarizada (TC) y la resonancia
magnética (RM) son las exploraciones mas utiles para
medir el grosor del pericardio, en los pacientes con
pericarditis constrictiva crénica, la TC muestra un
claro engrosamiento del pericardio (> 4 mm) y, a
veces, zonas de calcificacion. No obstante, en algunos
casos el pericardio puede estar llamativamente poco
engrosado. Asi, en una serie reciente de la Clinica
Mayo, de 143 pacientes con pericarditis constrictiva
comprobada sometidos a pericardiectomia, el
pericardio tenia un grosor normal (< 2 mm) en 26
pacientes (18%). Estos pacientes tenian unos sintomas
y unos hallazgos semioldgicos similares a los de los
117 pacientes con pericardio engrosado (> 2 mm) y
obtuvieron un beneficio similar con la

pericardiectomia. Aunque el estudio histologico de
los pacientes con pericardio poco engrosado mostraba
alteraciones (fibrosis, inflamacién, -calcificacion,
granulomas focales), estas observaciones ilustran la
posible limitacion de las técnicas de imagen, y que no
se puede descartar rotundamente el diagnodstico de
pericarditis constrictiva en los enfermos con un
cuadro clinico sugestivo, aunque la TC no muestre un
claro engrosamiento del pericardio. Desde el punto de
vista de la hemodinamica se aprecia que las presiones
sistolicas en arteria pulmonar y ventriculo derecho
estan habitualmente poco elevadas, en el rango de 35 a
40 mm Hg y rara vez estan por encima de 60 mm Hg.
La presion diastdlica de VD, en la fase de meseta, esta
generalmente por encima un tercio de la presion
sistolica ventricular. La variacion de las presiones de
Auricula derecha. (AD), ventriculo derecho (VD),
arteria pulmonar (AP), capilar pulmonar (PCP) y
Ventriculo izquierdo (VI) es minima generalmente de
menos de 5 mm Hg. Enlos pacientes con constriccion
pericardica oculta, la infusion rapida de volumen
puede poner de manifiesto los signos hemodinamicos
de constriccion. Se aconseja evitar la deplecion
excesiva de volumen por diuréticos antes del
cateterismo cardiaco ya que la hipovolemia puede
hacer que dichos signos no sean claros. La distancia
del vaso coronario a la silueta cardiaca esta
aumentada. Puede darse compresion coronaria en
diastole. Los vasos coronarios distales son poco
moviles. El septo es hipercinético, de modo que la
relacion entre las ramas septales y la arteria
descendente anterior es cambiante a lo largo del ciclo
cardiaco.

En cuanto a la etiologia de la Pericarditis constrictiva
hay que mencionar que mas del 70% de los casos es de
etiologia Idiopatica y del resto de situaciones donde
se encuentra alguna etiologia se debe principalmente
a tres causas: Radiacioén toradcica, Cirugia
cardiotoracica o Tuberculosis.

En cuanto al tratamiento, este se basa principalmente
en la cirugia de dsbridamiento pericardico
(pericardiectomia), pero en algunas situaciones de
Urgencia se ha realizado con éxito las
pericardioplastias de rescate. Sin embargo este
procedimiento no esta muy extendido y sus resultados
solo han sido valorados por series de casos.
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El momento y el lugar mas oportuno para sufrir

un sincope

Pérez Espejo P, Romero Castro MJ, Chipayo Gonzales DA', Roque Rodriguez B', Kounka Z', Gémez

Barrado Jj'.

'Servicio de Cardiologia del Hospital San Pedro de Alcantara, Caceres.

RESUMEN.

Presentamos el caso de una mujer sana de 42 afos
derivada a nuestro hospital tras sufrir un sincope. El
sincope es un motivo de consulta muy frecuente en los
servicios de urgencias y las posibles causas del mismo
son muy diversas, ocupando desde -etiologias
comunes, banales y transitorias hasta causas
extraordinarias y potencialmente mortales. El interés
de este caso llega con el informe de derivacion en el
que aparece como diagnostico principal del episodio
Parada Cardiorrespiratoria. A partir de este momento
comienza a elaborarse la estrategia diagnostico-
terapeutica de forma multidisciplinar, sin ser
conscientes de que cada paso del esquema
seleccionado estaba poniendo en riesgo la vida de
nuestra paciente.

PALABRAS CLAVE.

Sincope, parada cardiorrespiratoria, cardiopatia
isquémica, diseccion coronaria espontanea,
fibrilacion ventricular.

INTRODUCCION.

El sincope, definido como una pérdida transitoria de
conciencia que cursa con recuperacion espontanea y
sin secuelas que se debe a una hipoperfusion cerebral
general y transitoria, es un cuadro clinico muy
prevalente. Esta definicion permite diferenciar el
sincope de otras entidades que cursan con pérdida de
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conciencia transitoria, real o aparente, en las que el
mecanismo no es una hipoperfusion cerebral, como la
epilepsia, las caidas accidentales o el seudosincope
psiquiatrico’. Si bien en la mayoria de los casos se
debe a un mecanismo reflejo, que tiene buen
pronostico, en determinados pacientes se puede
presentar en forma de crisis muy recurrentes que
afectan a su calidad de vida. Ademas, entre el 6 y el
30% de los pacientes, en funcion de la edad y el
contexto en que se analicen, presentan un sincope
debido auna causa cardiaca, que a veces es la primera
manifestacion de su enfermedad y puede ser un
marcador de mal pronodstico, con riesgo de muerte
subita’. Por otra parte, la Parada Cardio-Respiratoria
(PCR) se caracteriza por el cese de la actividad
mecanica cardiaca, confirmado por la ausencia de
conciencia, pulso y respiracion. La Muerte Subita
Cardiaca (MSC) se define como la que ocurre de
modo inesperado, dentro de la primera hora del
comienzo de los sintomas, en pacientes cuya situacion
previa no hacia previsible un desenlace fatal. MSC y
PCR suelen usarse como sinénimos. Ambos son
conceptos de limites arbitrariamente establecidos en
torno a un mismo fendémeno. El concepto de MSC
tiene un enfoque fundamentalmente epidemioldgico,
y el de PCR es de orientacion clinica’.

Resulta fundamental tener claras las definiciones
anteriores para poder abordar de forma correcta el
caso que nos ocupa, y a pesar de ello no siempre es
posible establecer los limites entre cada una de las
entidades descritas. En este contexto, la realizacion de
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una correcta historia clinica insistiendo sobre la
descripcion de las caracteristicas de episodio en una
entidad tan amplia como el sincope a menudo es la
piedra angular sobre la que va a girar el resto del
estudio, por lo que en este escenario no podemos
restarle importancia a un adecuado interrogatorio
tanto hacia el paciente como hacia los testigos del
episodio.

DESCRIPCION DEL CASO.

Mujer de 42 afos sin Factores de Riesco
Cardiovascular (FRCV) conocidos ni habitos toxicos,
que como unico antecedente personal (AP) presenta
un embarazo con parto sin incidencias hace dos afos.
Tampoco presenta antecedentes familiares (AF) de
Cardiopatia Isquémica (CI) o MSC. No realiza
tratamiento farmacoldgico de ningun tipo.

Es derivada a nuestro hospital desde un centro de salud
con el siguiente informe: “Mujer de 42 afos que sufre
pérdida brusca de conocimiento. Ausencia de pulso y
respiracion espontanea, por lo que se inician
maniobras de resucitacion (masaje cardiaco) con
recuperacion de pulso y conciencia a los 2 minutos sin
necesidad de medidas adicionales. TA: 110/60, FC:
100 lpm, Sat O2 96%, glucemia 105. Primer ritmo
registrado en Electrocardiograma (ECG): Fibrilacion
Auricular (FA) con Respuesta Ventricular Rapida
(RVR). Juicio clinico: PCR resucitada. Se remite a
hospital de referencia para estudio”.

Asullegada a nuestro hospital la paciente se encuentra
asintomatica. Interrogandole sobre las caracteristicas
del episodio, refiere que mientras se encontraba de pie
en la sala de espera en el centro de salud comienza con
malestar inespecifico, calor y sensacion de
desvanecimiento con posterior pérdida de conciencia
y caida al suelo. Describe el episodio como breve con
recuperacion posterior completa. Niega haber
presentado dolor toracico, palpitaciones o disnea. Su
acompafante niega haber presenciado movimientos
anormales de extremidades o relajacion de esfinteres y
sirecuerda color azulado de la piel.

Las constantes vitales (TA, FC, Sat O2 basal)
permanecen estables, sin fiebre. La auscultacion
cardiopulmonar es normal. No presenta lesiones

cutaneas ni edemas ni signos de Trombosis Venosa
Profunda (TVP).

El ECG remitido desde el centro de salud muestra una
FA a 120 lpm con alguna extrasistole ventricular
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aislada y con un descenso significativo del segmento
ST en las derivaciones II, III, aVF y de V3 a V6
(Imagen 1). A su llegada a nuestro hospital ha
revertido a ritmo sinusal con normalizacion del
segmento ST (Imagen 2).

La radiografia de torax no muestra hallazgos
patologicos y la analitica urgente muestra
hemograma, perfil cardiaco e iones normales.
Destaca Dimero D elevado significativamente (3727)
como unico valor anormal. Se realiz6 ecocardiografia
trasntoracico (ETT) a pie de cama en la que no se
apreciaban alteraciones estructurales o funcionales
cardiacas.

En funcion de la clinica y los resultados de las pruebas
complementarias el siguiente paso a realizar fue una
Tomografia Computerizada (TC) toracica con
sospecha de Tromboembolismo Pulmonar (TEP), sin
embargo éste fue negativo para TEP.

Tras acuerdo multidisciplinar se decide ingreso en
planta de cardiologia para estudio. Se solicitaron
analiticas completas, registro ECG de 24 h, ETT
reglado y ergometria. Tanto las analiticas como los
ECG seriados permanecieron sin cambios. En Holter
ECG de 24 h no se registraron eventos arritmicos y la
ETT reglada confirm6 la normalidad estructural y
funcional cardiaca (Imagen 3).

Tras 7 dias de ingreso sin incidencias se realizo la
ergometria. Hubo que detener la prueba en el minuto
06:00 de ejercicio por positividad eléctrica. El
registro ECG es el que aparece en la Imagen 4: se trata
de una Taquicardia Ventricular (TV) que en pocos
minutos degenera en una Fibrilacion Ventricular
(FV). Lapaciente cae al suelo en situacion de PCR. Se
inicia RCP avanzada y se realiza desfibrilacion con
200J, que es efectiva. En las siguientes horas se
realiza coronariografia urgente que muestra estenosis
severa del Tronco Coronario Izquierdo (TCI) que
ocluye el 80% de la luz del vaso, con resto del arbol
coronario sin lesiones (Imagen 5). Se procede
angioplastia con balon e implante de stent
farmacoactivo.

Posteriormente la paciente evoluciona de forma
favorable. Se mantiene doble antiagregada y con el
resto de tratamiento oportuno para CI. Se solicitaron
los estudios pertinentes para descartar displasia
fibromuscular, que fueron negativos. Repitid la
ergometria al mes del alta obteniendo buenos
resultados y no ha wvuelto a presentar eventos
arritmicos ni otras incidencias.



DISCUSION.

El caso que nos ocupa se presenta como un episodio de
pérdida de consciencia brusca, breve y con
recuperacion completa en una mujer joven sin
patologia conocida. A priori, segun las caracteristicas
de nuestra paciente, la descripcion subjetiva del
cuadro y los resultados de las pruebas
complementarias, éste podia impresionar de sincope
reflejo, entidad muy comun entre la poblacion general
y motivo extraordinariamente frecuente de consulta en
el servicio de urgencias. La Unica prueba que nos
dirigia hacia patologia cardiaca era el primer ECG en
FA. Una FA réapida puede justificar un episodio de
sincope, y también las alteraciones de la
repolarizacion que aparecen, normalizdndose al
restablecerse el ritmo sinusal. Si seguimos este
razonamiento, un episodio de FA rapida resuelto con
una paciente estable y asintomatica no es motivo de
ingreso hospitalario. Pero la FA, ademas de causa,
también puede ser consecuencia de otros eventos
cardiacos de mayor calibre. Recordemos que el
diagnostico de derivaciéon fue PCR, situacion
dificilmente explicable por una FA, por lo que
resultaba muy atrevido revocar sin mas el diagnostico
establecido por otro profesional sanitario.

Es muy poco probable que una PCR se resuelva con
tan solo 2 minutos de masaje cardiaco. Ademas se trata
de una paciente joven sin FRCV ni AP o AF que nos
sugieran una posible patologia cardiaca como
culpable de la PCR. Sin embargo, aproximadamente
un 50% de las PCR se producen en individuos sin una
enfermedad cardiaca conocida, pero la mayoria
padece CI oculta’. Si algo caracteriza a la Troponina T
ultrasensible de la que disponemos en nuestro hospital
para el diagnostico de Cl es su alta sensibilidad y valor
predictivo negativo, por las enzimas cardiacas
normales nos alejaban también de este diagnostico.
Pero las enfermedades cardiacas asociadas a MSC
difieren entre las personas jovenes y las de mas edad.
Es en poblaciones de més edad donde predominan las
enfermedades degenerativas cronicas (CI,
cardiopatias valvulares e Insuficiencia Cardiaca (IC)).
En los jovenes, predominan las canalopatias y las
miocardiopatias, miocarditis y toxicos’, etiologias
para las que los FRCV clasicos no nos son de utilidad y
para descartarlas es necesario realizar un estudio mas
profundo.

Por tanto, ante la duda entre dos situaciones tan
discrepantes (sincope vs PCR) y sin poder descartar a
ciencia cierta algunas etiologias poco probables pero

potencialmente mortales, se decidi6 ingreso
hospitalario para completar toda la bateria de pruebas
complementarias. Finalmente el episodio se
reproduce durante el ingreso pudiendo documentar
entonces la arritmia maligna culpable de la PCR. Tal y
como hemos descrito anteriormente, en nuestro
medio la causa mas frecuente de PCR es la isquemia
cardiaca por lo que siempre estd indicada la
coronariografia urgente, que fue la que nos dio el
diagnostico.

Ahora quedaba por explicar por qué una paciente de
estas caracteristicas presentaba una estenosis critica
en el TCI. Precisamente era la imagen angiografica de
lesion tnica de bordes lisos en una mujer joven sin
FRCV la que sugeria que se tratara de un hematoma
intramural de TCI con mayor probabilidad en lugar de
una lesion coronaria por enfermedad aterosclerdtica.
La diseccion espontanea de arteria coronaria es una
entidad clinica poco frecuente, de causa desconocida,
que afecta tipicamente a mujeres jovenes sin FRCV
clasicos. Se define como una separacion de la pared
arterial entre la intima y media, o entre la media y la
adventicia, por una hemorragia intramural, creando
asi una falsa luz, con o sin un desgarro de la intima. En
los casos en que no hay desgarro intimal se le
denomina Hematoma Intramural. La extension del
falso lumen de la diseccion o del hematoma
intramural puede comprimir la luz arterial verdadera,
afectando el flujo anterégrado causando isquemia o
infarto’. La coronariografia permite el diagndstico de
la diseccion coronaria por la solucion de continuidad
de la intima. El estrechamiento del lumen de la arteria
coronaria causado por un hematoma intramural es un
hallazgo mas sutil, que se puede confundir con
enfermedad aterosclerotica o vasoespasmo coronario.
Para superar las limitaciones de la angiografia
coronaria, las técnicas de diagndstico intravascular
proporcionan imagenes de alta resolucion de la pared
del vaso. El ultrasonido intravascular (IVUS) y OCT
son de utilidad para establecer el diagnostico y guiar
intervenciones terapéuticas (Imagen 6). Sin embargo
en nuestro caso, a pesar de disponer de IVUS, este no
se realizd porque el calibre de la sonda era
aproximado al de la luz del TCI, con riesgo de
oclusion completa durante el procedimiento. En la
actualidad existe consenso de que el tratamiento
médico debiese ser la estrategia inicial en estos
pacientes, siempre que no exista compromiso del
flujo coronario o isquemia miocardica refractaria’. En
nuestro caso ante dos PCR consecutivas optamos por
la revascularizacidon coronaria percutdnea asociada a
tratamiento médico posterior.
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Imagen 1. Primer registro ECG de 12 derivaciones. Se aprecia FA a 120 Ipm con descenso de ST y ondas T negativas en I, I11,
aVF y de V3 a V6. EV aisladas con morfologia de BCRIHH.
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Imagen 2. ECG a su llegada a nuestro hospital. Vemos como la FA ha revertido a ritmo sinusal y las alteraciones en la
repolarizacion se han normalizado.

Imagen 3. ETT en el que vemos un corazon estructural y funcionalmente normal.
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Imagen 4. Registro ECG durante la ergometria. 4.1 descenso generalizado del segmento ST; 4.2 Taquicardia Ventricular
Monomorfa Sostenida; 4.3 Taquicardia Ventricular Polimorfa; 4.4 Fibrilacion Ventricular.
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Imagen 5. Coronariografia. A la derecha podemos ver la estenosis critica del TCI sefialada con un circulo amarillo. El resto de
arterias coronarias principales se encuentran libres de lesiones. A la izquierda vemos como tras colocar el transductor de la guia de
presion distal a la estenosis comprobamos que la lesion es significativa.

Imagen 6: B-C superior: OCT. Hematoma intramural. La lamina eldstica externa se visualiza pobremente; B-C inferior: IVUS.
Hematoma intramural con contenido homogéneo (B) y heterogéneo (C). Obsérvese como se visualizan la lamina elastica externa y las
tres capas arteriales. (*): arterfacto de guia.
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