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Caso clinico

Utilidad del seguimiento electrocardiografico en la unidad de cuidados
coronarios. Reporte de coexistencia de lesiones coronarias inestables
en un paciente con sindrome coronario agudo con elevacion del

segmento ST

Tita Nallely Gonzalez-Marquez,' Juan Manuel Lépez-Quijano,? Jorge Carrillo-Calvillo,? José Luis Leiva-

Pons,? Octavio Mejia-Arglelles?

En los pacientes hospitalizados por sindrome coronario agudo
casi siempre una sola lesion coronaria es la causante del cuadro
clinico; sin embargo, en algunos sujetos se han observado
placas mdltiples rotas o inestables. Se comunica el caso de
un hombre de 68 afnos de edad que fue hospitalizado por
sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST en
la cara anterior no reperfundido. Durante su hospitalizacion
en la unidad de terapia intensiva cardiovascular experimento
estabilidad hemodinamica sin recurrencia de angina. En el
seguimiento electrocardiografico se observé una lesion sube-
picardica transitoria en la cara inferior, sin expresion clinica.
La coronariografia revel6 arteria descendente anterior con
lesion proximal excéntrica significativa y arteria coronaria
derecha con lesion proximal ulcerada. Se colocé una endo-
protesis vascular en ambas arterias, con un flujo TIMI 3 como
resultado final. El paciente evolucioné sin complicacionesy se
le dio de alta para que continuara su tratamiento en consulta
externa. Este caso ejemplifica la utilidad del seguimiento elec-
trocardiografico en pacientes con sindrome coronario agudo
y demuestra la coexistencia de placas inestables.
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In patients admitted for ACS (acute coronary syndrome)
usually only a coronary lesion is the cause of the symptomes;
however, many broken or unstable plaques have been ob-
served in patients presenting or die by ACS. We report the
case of a 68-year-old male patient admitted to our hospital
with the diagnosis of ST segment elevation ACS in anterior
segments not reperfused. InIntensive Cardiovascular Unit
Care, the patient underwent hemodynamic stability without
recurrence of angina; in electrocardiographic monitoring
was observed subepicardial lesion in the inferior segment
without clinical expression. Angiography reported anterior
descending artery with an important proximal eccentric le-
sion and proximal ulcerated lesion in right coronary artery;
a stent was placed in both arteries with a TIMI 3 flow as a
final result. The patient evolved without complications and
was discharged to continue outpatient handling. This case
exemplifies the utility of electrocardiographic monitoringin
patients with ACS, also demonstrates coexistence of multiple
vulnerable plaques.

vulnerable plaque, acute coronary syndrome,
electrocardiographic monitoring.

Este articulo debe citarse como: Gonzalez-Marquez TN,
Loépez-Quijano JM, Carrillo-Calvillo J, Leiva-Pons JL, Mejia-
Arguelles O. Utilidad del seguimiento electrocardiografico en
la unidad de cuidados coronarios. Reporte de coexistencia de
lesiones coronarias inestables en un paciente con sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST. Med Int Méx
2013;29:634-638.

www.nietoeditores.com.mx



autilidad de la monitorizacion electrocardiografica

continua en pacientes con sindrome coronario

agudo se demostrd hace dos o tres décadas en los
primeros estudios controlados acerca del tratamiento de
esta enfermedad. Los cambios en el segmento ST de los
sujetos que reciben tratamiento dptimo contra este sin-
drome inducen mayores tasas de morbilidad y mortalidad,
segtn lo relevan pruebas como CAPTURE y PURSUIT,
realizadas hace mas de una década.'

La vigilancia continua de los parametros fisioldgicos
de los pacientes con sindrome coronario agudo permite
estabilizar la insuficiencia cardiaca e identificar y tratar
oportunamente las arritmias que constituyen una causa im-
portante de mortalidad; ademas, mediante el seguimiento
electrocardiografico, es posible detectar la existencia de
placas inestables diferentes a la causante del sindrome
coronario agudo y planear la estrategia de intervencion.
El seguimiento electrocardiografico facilita la monitori-
zacion de la evolucion del infarto y del surgimiento de
complicaciones eléctricas, y es un parametro fundamental
de reperfusion coronaria.??

Aun cuando un territorio coronario es responsable del
cuadro clinico de un paciente con sindrome coronario
agudo, también se han observado placas multiples rotas
o inestables en los sujetos afectados o en los que fallecen
por el mismo padecimiento.*

En la actualidad, la busqueda de placas vulnerables
en individuos con enfermedad coronaria agudizada o
estable esta en desarrollo. Métodos como el ultrasonido
intracoronario, la termografia intracoronaria, la tomogra-
fia por coherencia oOptica y la palpografia intravascular
han demostrado ser utiles en la identificacion de placas
inestables e, incluso, se han propuesto diferentes tipos de
tratamiento contra este padecimiento.’

Paciente masculino de 68 afios de edad, dedicado a la
agricultura, con antecedente de un hermano con cardio-
patia no especificada, hipertension arterial sistémica e
infarto a los 50 afios de edad. Inicio con dolor precordial
tipo opresivo, acompaiiado de diaforesis fria e irradiacion
al brazo izquierdo con sensacion inminente de muerte.
Debido a que estas manifestaciones ocurrieron durante un
viaje, no pudo recibir atencién médica. El acmé del dolor
ocurridé a los 40 minutos de haber iniciado; los sintomas

disminuyeron paulatinamente hasta la remision. Diecisiete
horas después se le hizo un ecocardiograma (Figura 1)
que mostroé ritmo sinusal, onda Q, inversion de la onda
T en la cara anterior y elevacion del segmento ST de V1
a V6. Se tomaron enzimas cardiacas que indicaron una
elevacion significativa, por lo que se refirio6 al paciente a
este hospital con el diagndstico de infarto de miocardio
de localizacion anterior no reperfundido. A su ingreso, sus
signos vitales estaban en limites normales: presion arterial
de 100/60, frecuencia cardiaca 82 Ipm, frecuencia respi-
ratoria 18 rpm, afebril y saturacion de oxigeno de 99%.
Se notd precordio con ruidos cardiacos ritmicos, sl y s2
normales, sin s3 audible, s4 intermitente, plétora yugular
grado II y estertores bibasales, electrocardiograma con
los hallazgos ya descritos, elevacion de creatina-cinasa,
creatina-cinasa MB, leucocitosis y perfil lipidico normal.
El paciente evolucioné favorablemente, con estabilidad
hemodindmica y sin recurrencia de angina. Se le indico
tratamiento con ASA, clopidogrel, enoxaparina, inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina, digoxina,
estatina y diurético. A las 24 horas de su hospitalizacion
se le hizo electrocardiograma de control en la unidad de
terapia intensiva cardiovascular, en el que se observo
zona inactivable anterior ya conocida, ademas de ondas
Q en la cara inferior con supradesnivel del segmento ST
en la misma cara e inversion de la onda T. Durante este
procedimiento, el paciente se mantuvo asintomatico y
los cambios revirtieron pocos minutos después (Figura
2). El ecocardiograma reveld acinesia del tercio apical
del septum y pared anterior, discinesia apical (infarto
septal y anterior, territorio de la arteria descendente an-
terior) y fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(FEVI) de 48%. Se sospecho enfermedad significativa
de la coronaria izquierda como responsable del infarto y
probablemente de la coronaria derecha por los hallazgos
electrocardiograficos. La coronariografia indico tronco de
la coronaria izquierda sin lesiones, lesion proximal tipo
B2 en la descendente anterior, con obstruccion de 99%
y excéntrica (Figura 3), y lesion proximal ulcerada en la
coronaria derecha, con obstruccion de 85% (Figura 4); los
demas vasos coronarios no mostraron lesiones. Se hizo
una predilatacion con balon en la descendente anterior y
se coloco una endoproétesis vascular de 4.0 x 18 mm con
flujo TIMI 3 como resultado, en tanto que en la coronaria
derecha se colocd una endoprotesis vascular de 3.5 x 15
mm, también con flujo TIMI 3. El paciente evolucion6
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Figura 1. Electrocardiogramas del caso clinico. Al ingreso, se apre-
cia infarto de localizacién anterior con elevacion del ST e isquemia
subepicardica anterior y lateral.
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Figura 2. Veinticuatro horas después de la hospitalizacion. El
electrocardiograma de control realizado en la unidad de cuidados
coronarios muestra la aparicion de onda Q en la cara inferior, lesion
e isquemia subepicardica en la misma cara no observada en el
electrocardiograma de ingreso.

sin complicaciones y se le dio de alta para continuar tra-

tamiento en consulta externa.

A pesar de los grandes avances observados en las tres
ultimas décadas en el diagnostico y tratamiento de la en-

Figura 3. Arteria descendente anterior con lesién proximal tipo B2
de 99% excéntrica.

Figura 4. Arteria coronaria derecha con lesion proximal ulcerada
y obstruccién de 85%.

fermedad coronaria, las tasas de morbilidad y mortalidad
siguen siendo elevadas. En Estados Unidos cada afio ocu-
rren 500,000 muertes por enfermedad cardiaca y 600,000
infartos no mortales. El paciente que ha experimentado un
evento coronario y ha sido operado de la lesion culpable,
aun cuando no tenga lesiones estendticas significativas en
otras zonas del arbol coronario que obliguen su tratamiento



al momento del cateterismo, tiene riesgo de sufrir eventos
futuros originados en lesiones diferentes a la tratada.®

El mayor entendimiento del papel que juegan las
estenosis que no limitan el flujo coronario, o estenosis
no significativas en la génesis de eventos coronarios, ha
llevado a acufar el término de “placa vulnerable”, esto es,
una placa ateromatosa que por sus caracteristicas puede
dar origen a un trombo que obstruya parcial o totalmente
el flujo coronario y ocasione un sindrome isquémico coro-
nario agudo (SICA), manifestado como angina inestable,
infarto agudo de miocardio o muerte subita.” Las placas
vulnerables muestran las siguientes caracteristicas:

Un ntcleo lipidico grande que provoca estenosis ge-
neralmente menores a 50% y una zona de necrosis focal
que ocupa mas de 10% del area de la placa.

Una capa fibrosa delgada (casi siempre menor de 65-75
pum) que contiene pocas células de musculo liso y muchos
macrofagos.

Angiogénesis o proliferacion endotelial que inicia en
los vasos vasculares en la adventicia y se extiende hacia
la media hasta la base de la placa. Esta angiogénesis, por
lo general, coexiste con un proceso inflamatorio local;
ambas pueden mediar una rapida progresion de la placa.
Los nuevos microvasos son fragiles y extravasan eritro-
citos, ademas de originar moléculas de adhesion celular.

Remodelamiento vascular positivo, esto es, cambios
estructurales geométricos en la arteria afectada que le
dan la capacidad de “acomodar” placa sin limitar el flujo
sanguineo intraluminal .®

En la actualidad, los métodos de imagen no invasivos
permiten identificar las obstrucciones coronarias, pero
su resolucion aun no es suficiente para definir en forma
precisa las caracteristicas estructurales de los diferentes
componentes de la placa ateroesclerosa que ya han sido
revelados por estudios de histopatologia y que constitu-
yen el diagnostico de una placa vulnerable.’® Algunos
métodos invasivos ayudan a precisar las caracteristicas
morfoldgicas de la placa aterosclerosa y a identificar las
placas susceptibles de rotura en el seguimiento a corto
plazo; estos estudios son: el ultrasonido intracoronario
que utiliza el analisis de la imagen adquirida por radiofre-
cuencia, la palpografia mediante ultrasonido que mide las
caracteristicas elasticas de la pared coronaria, el analisis
de la composicion quimica de la placa a través del estudio
de sefiales espectroscopicas, y por ultimo, la tomografia
por coherencia optica.'!!?

La instalacion de unidades de cuidados coronarios, en
donde se atienden principalmente pacientes con sindrome
coronario agudo, ha disminuido las cifras de mortalidad
de estos pacientes. Esto se explica por la capacitacion
de personal en la deteccion de complicaciones, como:
insuficiencia cardiaca, arritmias y recurrencia de isquemia
que, junto con el desarrollo de tratamiento médico e inter-
vencionista coronario, son la piedra angular del manejo
de estos pacientes.

En un estudio de necropsia realizado en sujetos con
infarto agudo de miocardio se encontraron placas ateros-
clerosas con caracteristicas de vulnerabilidad casi en una
cuarta parte de las arterias coronarias no relacionadas con
el origen del infarto. En este estudio se analizaron 544
segmentos de arteria coronaria en 16 individuos fallecidos
por infarto agudo de miocardio, 109 segmentos de cinco
pacientes con angina estable que murieron de causa no car-
diaca y 304 segmentos de nueve pacientes sin angina como
grupo control. Los sujetos muertos por infarto tuvieron 6.8
+ 0.5 segmentos vulnerables, los que tenian angina estable
tuvieron 0.8 £ 0.3 lesiones consideradas vulnerables y los
pacientes control mostraron 1.4 = 0.3 lesiones cada uno.
Los que fallecieron por infarto tuvieron mas infiltrados
inflamatorios no solo en la lesion causal, sino también en
el resto de los segmentos comparados con los otros dos
grupos de pacientes.'*

Estos datos son argumento para que el tratamiento se
divida en: focal, para tratar la lesion causante del cuadro
agudo, y sistémico, para evitar la posible rotura de placas
en otros sitios de la vasculatura coronaria. El estudio
SECRITT I exploro6 el tratamiento de placas vulnerables
no rotas en pacientes que recibian tratamiento interven-
cionista por sindrome coronario agudo. La deteccion de
una placa vulnerable se realiza después del tratamiento
de la placa causante del sindrome, mediante ultrasonido
intracoronario y tomografia de coherencia optica. Los
resultados de este estudio aclararan algunas dudas acer-
ca de la utilidad de tratar placas vulnerables que no han
causado sintomas.'

Este caso ejemplifica la utilidad de la monitorizacion
electrocardiografica en los pacientes con sindrome coro-
nario agudo. Este procedimiento permite monitorizar la
evolucion de un infarto, provee criterios de reperfusion
electrocardiografica e identifica complicaciones eléctri-
cas y placas inestables diferentes a la responsable del
sindrome.
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