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INTRODUCCION

El diagnostico de embolismo coronario como causa de infarto agudo al miocardio,
fue descrito en el afio de 1856 por Virchow'. Aunque se ha considerado como una
causa rara de necrosis miocardica, existen reportes de que puede ser
infradiagnosticada®. Wenger y Bauer en una revision de 17,469 casos de
autopsias realizadas en el Hospital Monte Sinai de Nueva York, E. U., encontraron
una incidencia general de 0.06%°. Oakley y colaboradores encontraron 90 casos
reportados en la literatura hasta el afio de 1961°. Loire et al describieron 30 casos
de embolismo coronario en un grupo de 680 autopsias®.

Las causas principales de embolismo coronario reportadas en la literatura son en
primer lugar endocarditis infecciosa seguida de enfermedad ateroesclerosa
coronaria, valvulas protésicas, lesiones valvulares no infectadas, trombo adrtico,
embolismo paradgjico, endocarditis de etiologia no infecciosa, trombosis venosa
pulmonar, miocardiopatias, mixomas y secundarias a cateterismo cardiaco?,

Los embolismos coronarios en pacientes con valvulas protésicas pueden
presentarse en el postoperatorio temprano por embolia gaseosa, de calcio o
adiposa, lesiones del arbol vascular o exclusidon de la arteria coronaria y
tardiamente por embolismo atrial o valvular y raramente por fragmentos de teflon®.
Las consecuencias del embolismo coronario dependen de su localizacidn y el
tamarfio del émbolo. Los trombos grandes causan necrosis miocérdica extensa y
las menores se alojan distalmente causando infartos de menor extensién. Si el

émbolo es tan pequefic que s$0lo ocluye una rama intramiocardica, los vasos



colaterales previenen la necrosis miocardica y el evento puede ser clinicamente
sitente. Un émbolo que ocluye varias ramas intramiocardicas puede también ser
sitente al inicio, pero si la trombosis se extiende y ocluye el tronco de la coronaria,
puede a su vez extenderse la cantidad de tejido necrético. Si coexiste enfermedad
ateroesclerosa, habitualmente el infarto serd de mayor extension. Dos terceras
partes de las embolias coronarias clinicamente diagnosticadas producen infartos
transmurales y una tercera parte infartos no transmurales’. Tres cuartas partes de
los infartos embélicos son de localizacidn anterior® probablemente por factores
hemodinamicos que favorecen el flujo diastélico hacia el tronco de [a coronaria
izquierda®.

La historia natural de la enfermedad incluye la lisis, retraccién y recanalizacion del
frombo que inclusive puede dejar una apariencia angiografica normal del vaso
afectado, haciendo mas dificil su diagnostico en vida. Se ha demostrado que a
cuatro semanas de un embolismo causado por cateterismo cardiaco'® el trombo
desaparece por completo, por lo que el diagnéstico puede ser circunstanciél.

El diagnostico angiografico se hace cuando coexisten arterias epicardicas

coronarias normales con presencia de trombo definitivo.

CUADRO CLINICO

Se puede presentar de cuatro maneras distintas. Tipicamente, el diagndstico se
debe de considerar en un paciente con alguna condicién predisponente para
presentar embolismos que sufre muerte subita o dolor retroesternal acomparnado

de cambios electrocardiograficos compatibles con infarto al miocardio y aumento



de enzimas cardiacas (mioglobina, troponina T, troponina |, creatinfosfoquinasa,
deshidrogenasa lactica y transaminasa glutamico oxalacética).

Una tercera parte de los enfermos se presentan con sintomas atipicos para
isquemia miocardica como disnea o falla cardiaca que pueden no acompariarse de
dolor precordial. Este deterioro suele confundirse con progresion de la cardiopatia
de base™".

Otra forma de presentacion son pacientes asintomaticos en quienes se encuentran
necrosis electrocardiografica durante una revision de rutina.

Los pacientes pueden tener historia de embolismo sistémico previo. Habitualmente
tienen pocos factores de riesgo para enfermedad ateroesclerosa a menos que el
embolismo haya ocurrido por tener un infarto anterior con discinesia o aneurisma

ventricular y presencia de un trombo intraventricular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Durante el postoperatoric temprano, los enfermos con cambio valvular mitral
pueden sufrir embolismo de fuentes diversas y presentan un gran reto diagnostico.
En pacientes con endocarditis, puede desprenderse la vegetacion y viajar
inadvertidamente al lecho coronario. El talco, el material de sutura, la médula 6sea
y la grasa pueden alojarse en las porciones intramurales de las arterias
epicardicas coronarias y por tanto, no producen sintomas. '

El embolismo aéreo puede complicar hasta el 11% de las operaciones’ y son
mas frecuentes en el cambio valvular mitral. Las precauciones habituales de

remover el aire de la aorta y del corazon izquierdo, habituaimente evitan estos



problemas.

Los émbolos de calcio se presentan cuando se debrida un aparato valvular
severamente calcificado y si se alojan en las arterias coronarias pueden causar
muerte subita o infarto perioperatorio*®.

Se ha reportado embolismo transquirdrgico de musculo papilar a arterias
coronarias >,

Tardiamente, ias fuentes emboligenas son distintas incluyendo trombosis en
cavidades cardiacas, endocarditis infecciosa, enfermedad arterial coronaria, la
propia valvula protésica, trombo adrtico, embolismo paraddjico, trombosis venosa

pulmonar y secundarias a cateterismo cardiaco?. N

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

Dependiendo del sitio de la oclusién y si la necrosis es transmural, se desarrollan
ondas Q patolégicas con anormalidades de la repolarizacion. Setenta por ciento
de los infartos embdlicos tienen cambios permanentes en el electrocardiograma
mientras que el treinta por ciento restante tienen cambios reversibles localizados

solamente a las ondas T y segmento ST’

OBJETIVO

Aungue se sabe la existencia de embolismos coronarios en pacientes con protesis
mecanicas, no se conoce la frecuencia con la que ocurren. Es necesario

reconocer este problema ya que al ser infrecuente, el diagndstico y el tratamiento



sSon un reto.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 458 expedientes de pacientes que llegaron al servicio de Urgencias y
Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” con
protesis cardiacas y complicaciones agudas entre los afios 1996 a 1999. De ellos

73 tenian prétesis mecanicas.

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION

Se encontraron 50 mujeres y 23 hombres. Ocho de estos pacientes tenian 2
protesis cardiacas y uno de ellos tenia 3 protesis (dos mecanicas y una bioldgica
tricuspide). Treinta y tres pacientes tenian protesis Medtranic hall, 13 pacientes
con protesis de Bjork-Shilley, 12 pacientes prétesis de Sorin, 4 pacientes con
protesis tipo Starr-Edwards, 4 pacientes con prétesis tipo carbomedics, 3
pacientes con protesis St. Jude, 1 paciente con protesis Lillehei-Kaster, 1 paciente
con préteis Braunwald-Cuttery un paciente con prétesis desconocida ya que fue
operado fuera del Instituto.

Sesenta y tres pacientes tenian como diagnostico cardiopatia reumatica inactiva, 8
pacientes con estenosis adrtica degenerativa, un paciente con prolapso valvular
mitral, un paciente con comunicacion interauricular y disgenesia de la valvula
mitral, un paciente con persistencia del conducto arterioso y endocarditis y una
endocarditis sin lesiones cardiacas previas.

Se encontraron 4 casos de pacientes que habian presentade infarto al miocardio.



Uno se excluyd del analisis al encontrarse lesion ateroesclerosa y disecciéon como
etiologia del infarto.

Se relataran a continuacién los tres casos clinicos de los enfermos y su

tratamiento.

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados del analisis demografico seran presentados en porcentajes para las

variables continuas y frecuencia para variables categoricas.
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RESULTADOS
CASO CLINICO |

M.A.E.O. Mujer de 53 afios.

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:

Sin factores de riesgo para enfermedad coronaria. Niega episodios de fiebre
reumatica.

HISTORIA CLINICA:

Se diagnosticd como estenosis acdrtica degenerativa con gradiente de 60 mmHg.
Se realizd coronariografia en 1989 que demostré arterias epicardicas sin lesiones
angiograficas.

El 22 de septiembre de 1989 se realizé cambio valvular adrtico por protesis
Medtronic hall de 21mm.

Se manejé con acenocumarina en dosis promedio de 10 mg por semana. En la
evolucion presentd dos embolismos vasculares cerebrales en los afos de 1994 y
1996 en territorio de la arteria cerebral media derecha por presentar bajos indices
de anticoagulacion.

El 30 de agosto de 1998 se presentd a urgencias por dolor precordial opresivo de
12 hrs de evolucion con presencia de ondas r pequefas de V1 a V4 con elevacion
del ST de 2 mV de V1 a V4, isquemia subepicardica V5 y V6. Elevacion del
segmento ST en aVL diagnosticandose infarto del miocardio anterolateral de 12 hr
de evolucién (figura 1). A su ingreso se encontraron los siguientes laboratorios de
importancia:

TP 25/14 TTP 39/29



El primero de septiembre de 1998 se llevd a cateterismo el cual demostrd trombo
definitivo a nivel del tercio medio de la arteria descendente anterior (figura 2). Se
administraron 300,000 unidades intracoronarias de estreptoquinasa y se realizé
angioplastia coronaria percutanea transluminal. Se utilizé una guia Hi torque
floppy de 0.014mm. Se avanzo un balén Dispatch 3x20 mm que se insluflo a4y 6
atm en |la descendente anterior. El trombo se desplazd a la porcion distal de la
descendente anterior por lo que se avanzd un baldén Rocket 3x20mm que se
insuflé a 4 y 2 atm con resuitados dptimos.

Se realiz6 posteriormente un estudio de medicina nuclear que demostré infarto no

transmural anteroseptal sin isquemia del tejido residual (figura 3).
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Figura 1. Electrocardiograma



Figura 2. Proyeccion oblicua derecha estandar. Trombo definitivo
en segmento medio de la arteria descendente anterior (flecha)
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Figura 3. Estudio de medicina nuclear correspondiente al caso 1.
Infarto no transmural anteroseptal.




CASO CLINICO NUMERO i

S. B. C. B. Hombre de 52 afios de edad

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:

Tabaquismo positivo a razén de 3 cigarrillos al dia. Brote de fiebre reumatica a los
9 afos. No recibid profilaxis posterior.

HISTORIA CLINICA:

Se diagnostico cardiopatia reumatica inactiva del tipo estenosis mitral pura en el
ano de 1983.

El 8 de julio de 1983 se realizé cambio valvular mitral por prétesis biolégica INC
de 28 mm y se extrajo un trombo auricular izquierdo.

En abril de1994 presentd disfuncion protésica por estenosis con gradiente
maximo de 20 mmHg por estudio hemodinamico acompadado de hipertension
arterial pulmonar grave.

Se llevd a recambio valvular mitral por prétesis Carbomedics de 25 mm el 22 de
noviembre de 1994,

El 28 de septiembre de 1999 se presentd en urgencias por dolor precordial
opresivo de 48 hr de evolucion. El electrocardiograma revelé un disminucion del
primer vector en V1 y V2 con elevacién del ST de 2 mV de V1 a V5, ritmo de
fibrilacidn auricular con respuesta ventricular media de 45 x* (figura 4). Se
diagnostico infarto anteroseptal y se corrobord con determinacion inmunoldgica
cualitativa de troponina T la cual fue positiva. Se encontré con un tiempor de

protrombina de 16/12.



El 05 de octubre de 1999 se llevo a cateterismo que demostrd arterias epicardicas
sin lesiones angiograficas, imagen de trombo definitivo a nivel distal de la
descendente anterior {figura 5) e hipocinesia anteroapical. - L

Se llevé a Estudio de medicina nuclear el cual demostré infarto no transmural
anteroseptal en sus tercios apical y medio (figura §). Se manejé con tratamiento

conservador.
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Figura 4. Electrocardiograma



Figura 5. Proyeccion oblicua derecha caudal. Trombo definitivo
en segmento distal de la arteria descendente anterior (flecha)
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Figura 6. Estudio de medicina nuclear correspondiente al caso 2
Infarto no transmural anteroseptal




CASO CLINICO NUMERO Il
C. A A Mujer de 50 afios.
ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA: :
Portadora de hipertension arterial sistémica desde 1997 tratada con inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina.
HISTORIA CLINICA:
Se le documentd doble lesion adrtica con predominio de la insuficiencia en el afio
de 1997.
En octubre de1997 se realizé cateterismo que demostrd arterias epicardicas sin
lesiones angiograficas, doble lesion adrtica con insuficiencia grave y gradiente pico
a pico de 30 mmHg.
En ese mismo mes se realizé cambio valvular aértico por prétesis Medtronic hall
de 23 mm. Como complicacién posquirurgica presentd hemotdrax el cual fue
resuelto de manera quirdrgica satisfactoriamente.
El 10 de enero de 1999 se presentd al servicio de urgencias refiriendo dolor
precordial opresivo de 6 horas de evolucion. A la exploracion fisica se encontrd
con hipotension (80/40) y con ruidos protésicos apagados.
El electrocardiograma se encontrd con necrosis inferior con elevacion del ST de
DII, DIl aVF, colgajos de taquicardia ventricular y fibrilacion auricular como ritmo
de base (figura 7). Al interrogatorio dirigido habia suspendido la acenocumarina
una semana antes de su ingreso. Se encontrd TP de 14/14
Se decidié trombolisar con estreptoquinasa sin criterios de éxito. Se realizé
ecocardiograma transtoracico y se encontrd trombosis de la prétesis mecanica asi

como hipocinesia posterior e inferior.



Figura 7. Electrocardiograma



El embolismo coronario fue la mas rara de las causas de consulta de Urgencias en
portadores de protesis cardiacas. En nuestro Instituto se presentd el 0.65% de los
pacientes portadores de prétesis tanto biolégicas como mecanicas. Si se toman en
cuenta solamente a los enfermos con prétesis mecanicas, ocupa el 3.84% como

motivo de consuita.

DISCUSION

El embolismo coronario en pacientes con prétesis mecanica tiene su origen en la
anticoagulacién insuficiente. Los enfermos con prétesis en posicidn mitral deben
tener un INR entre 3.0 y 4.0 y los que la tienen en posicién aortica deben de tener
INR entre 25 ¥ 3.5'®, En la actualidad, se sugiere el uso de antiagregantes
plaguetarios del tipo acido acetil salicilico en dosis de 75 a 300 mg diarios ademas
del anticoagulante'’. Ninguno de los enfermos recibia acido acetil salicilico.

El embolismo coronario puede presentarse en forma aislada o como parte de una
catastrofe como lo es la trombosis aguda valvular por lo que la sospecha
diagnostica debe ser confirmada inmediatamente mediante electrocardiograma de
12 derivaciones, determinacion de enzimas cardiacas y métodos de imagen. De
éstos ultimos la coronariografia es de especial ayuda ya que demuestra el sitio de
la obstruccién y su etiologia.

El tratamiento no esta bien establecido. La trombolisis intracoronaria se utilizd con
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exito en un enfermo a dosis de 300,000 unidades, sin embargo existe evidencia de
que al tratarse de un trombo “rojo” puede dejar una superficie mas trombogénica y
extender el tamario del émbolo. La utilizacion de angioplastia puede como en el
caso numero |, recorrer el trombo y resultar ineficaz.

No existen reportes de enfermos tratados con otros equipos de extraccién de
trombo como el X-Sizer y seria interesante probarlos.

En otro enfermo se utilizd manejo conservador y el resultado fue bueno aungue se
trataba de un trombo en porciones distales.

Cuando se presenta en el contexto de trombosis valvular, el embolismo coronario
contribuye a la mala funcidn ventricular y complica tanto el evento agudo como el
postoperatorio inmediato de éstos enfermos. El diagnéstico temprano es de suma

importancia ya que el tratamiento definitivo es quirdrgico.



CONCLUSIONES

-El embolismo coronario en pacientes con prétesis mecanica es un evento raro.
-Habitualmente ocurre en pacientes con pocos o ningun factor de riesgo para
enfermedad ateroesclerética.

- La localizacién anterior de los infartos embdlicos es més frecuente.

-En nuestra serie de casos, dos pacientes presentaron infarto anterior con trombo
definitivo en la descendente anterior y uno con infarto posteroinferior que
involucraba a la coronaria derecha.

-Puede ser un evento aislado o formar parte de una trombosis protésica aguda.
-La anticoagulacién nula o subdptima es un factor predisponente importante.

-El uso de antiagregantes plagquetarios podria disminuir los embolismos
coronarios.

-No existe tratamiento especifico y éste se debe normar dependiendo del estado
clinico del enfermo.

-El cateterismo cardiaco confirrr/la el diagnéstico de embolismo coronario con

imagen de trombo definitivo en arterias epicardicas sin lesiones ateroesclerosas.
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