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Cirugia de la comunicacién interventricular post infarto:

analisis de los dltimos 22 afios

Cecilia Munoz, Sergio Moran, Andrés Jadue, Felipe Ledn, Pedro Becker, Manuel Irarraza-

val, Ricardo Zalaquett.

Division de Enfermedades Cardiovasculares. Facultad de Medicina. Pontificia Universidad

Catdlica de Chile. Santiago — Chile.

El desarrollo de una comunicacién
interventricular en la evolucion de un infarto miocérdico
es una complicacién muy grave, aunque infrecuente.

Comunicar nuestros resultados con el tra-
tamiento quirdrgico de pacientes con comunicacion
interventricular post infarto (CIVPI) intervenidos en los
ultimos 22 afios.

Analizamos en forma retrospectiva los an-
tecedentes de los pacientes intervenidos entre Enero de
1991 y Diciembre de 2012. Revisamos fichas clinicas,
protocolos operatorios y certificamos la mortalidad con
el Registro Civil e Identificacién de Chile.

Operamos 43 pacientes, edad prome-
dio de 66,6 = 10,2 anos. El 58% eran hombres, de menor
edad que las mujeres (63,1 = 10,8 vs 71,5 + 6,9 afios,
p=0,006). El tiempo promedio entre el diagndstico de

Correspondencia:

Ricardo Zalaquett S.

Division de Enfermedades Cardiovasculares
Pontificia Universidad Catoélica de Chile
rzalaque@med.puc.cl

infarto y de CIVPI fue 10 + 15 dias. El 74% fueron in-
tervenidos de urgencia. La CIVPI fue anterior en 58%.
Se realiz6 revascularizacion miocdrdica concomitante en
el 58%. Trece pacientes fallecieron (30%) en el posope-
ratorio. Factores de riesgo de mortalidad operatoria fue-
ron: cirugia de urgencia (p =0,019]) y uso de balén intra
adrtico (p = 0,006). La cirugia realizada después de las
24 horas del diagndstico tuvo una mortalidad significa-
tivamente menor (7,7%, p=0,033). El seguimiento pro-
medio fue de 8,36 +5,3 afios. La supervivencia alejada,
excluida la mortalidad operatoria,a 5y 10 afios, fue 93%
y 71%, respectivamente.

La CIVPI tiene elevada mortalidad
operatoria, especialmente en pacientes intervenidos de
urgencia y en los que requirieron balén de contra pulsa-
cidn, pero la supervivencia alejada de los sobrevivientes
es muy satisfactoria.



Surgery for post infarction ventricular septal defect:

a 22-year experience

The development of a ventricular
septal defect (VSD) after myocardial infarction is a
rare but very serious complication for which the treat-
ment of choice is surgical repair.
To report our results with patients operated on
for post -infarction VSD in the last 22 years.

This is a retrospective review of all pa-
tients operated for post infarction VSD between
january 1991 and december 2012. We reviewed all cli-
nical charts and operative notes. Long-term mortality
was certified by the “Registro Civil e Identificacion de
Chile”.

Fourty three patients with a mean age of
66.6 + 10.2 years underwent surgical repair. Fifty ei-
ght percent were males. The average time between
myocardial infarction and the diagnosis of vsd was 10

+ 15.2 days. Seventy four percent of patients were
operated on as an emergency. In 58% of cases the
VSD was located in the anterior septum. Myocar-
dial revascularization was performed in 58%. Thir-
teen patients died for an operative mortality of 30%.
Risk factors for operative mortality were emergency
surgery (p = 0,04) and the use of intra-aortic balloon
pump (p = 0,004). Non emergency surgery had a much
lower mortality rate ( 7,7%, p = 0,033). Survival ex-
cluding operative mortality at 5 and 10 years was 90%
and 71%, respectively.

Operative mortality for repair of
post infarction VSD remains high, mainly in patients
undergoing an emergency operation. Surgical survi-
vors have a very good life expectancy.

Myocardial infarction, ventricular sep-
tal rupture, cardiac surgery.



El desarrollo de una comunicacién interventricular du-
rante la evolucién de un infarto es una complicacién muy
grave, aunque infrecuente!"2. Su incidencia se estima entre
0,2% a 3% de todos los pacientes con infarto miocardi-
co!3. La mortalidad con tratamiento médico exclusivo es
sobre 90%, por lo cual el tratamiento de eleccién es su
cierre quirdrgico*. Sin embargo, la intervencién también
tiene una mortalidad operatoria de consideracion, variando
entre 19% a 60%!'S.

La CIVPI se ubica en el septum anterior en aproximada-
mente el 60% de los casos, debido a oclusion de la arteria
descendente anterior e infarto dntero septal. En el 40% res-
tante, se ubica en el septum posterior por compromiso de la
arteria descendente posterior o de ramas circunflejas. Los
parametros hemodindmicos, como la hipoperfusion sisté-
mica, la magnitud del cortocircuito de izquierda a derecha
y el tamaiio del infarto, son los factores determinantes del
prondstico de esta grave complicacion, que es responsable
de aproximadamente el 5% de las muertes precoces por
infarto miocérdico!-.

La CIVPI tiene un cuadro clinico de presentacion similar
caracterizado por deterioro hemodindmico y aparicion de
un soplo holosistélico. El diagndstico diferencial principal
es con la insuficiencia mitral isquémica, ya sea por rotura
de musculo papilar, o funcional, por traccion de los velos
mitrales, secundaria a la disyuncién y dilatacion del ven-
triculo izquierdo®5-7-8.

El objetivo del presente trabajo fue determinar la inciden-
cia quirdrgica las caracteristicas clinicas y anatomo-pato-
16gicas, la mortalidad operatoria y la supervivencia alejada
de los pacientes operados por CIVPI en nuestra institucion.

Revisamos en forma retrospectiva la base de datos del
Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Clinico
de la Pontificia Universidad Cat6lica de Chile entre Enero
de 1991 y Diciembre de 2012. Se analizaron las caracte-
risticas clinicas pre-operatorias y quirtrgicas, la inciden-
cia de cortocircuito residual significativo y la mortalidad
operatoria (hasta 30 dias de la cirugfa). La supervivencia
alejada se confirmo a través del Registro Civil e Identifi-
cacion de Chile.

Este andlisis retrospectivo fue aprobado por el comité de
ética de la institucion.

Durante el periodo en estudio, 43 pacientes fueron ope-
rados con diagnéstico de CIVPI. Para la cirugia se utilizé
circulacién extracorpérea con oxigenador de membrana e
hipotermia sistémica entre 28° y 30°C. La proteccién mio-

cardica se efectud con solucién cardioplégica cristaloide
infundida a 4°C°.

Las técnicas quirdrgicas utilizadas fueron el cierre con par-
che, la exclusion del area infartada y de la rotura del sep-
tum con parche amplio, la amputacién del dpex y el cierre
con dispositivo Amplatzer®.

La eficacia del cierre de la comunicacién fue evaluada en
todos los casos al término de la circulacion extracorpdrea
mediante ecocardiografia transesofagica.

Estadistica: Las variables continuas son expresadas como
promedio + desviacion estandar y las variables categéri-
cas como frecuencias. Se compararon edades con test de
ANOVA. Las variables asociadas a mortalidad fueron
analizadas con la prueba de Chi? y la prueba de Fischer.
La supervivencia alejada fue estimada con la prueba de
Kaplan-Meier y la comparacion de variables asociadas a
la supervivencia con la prueba de Breslow o Log-Rank. Se
utilizé el programa SPSS 15.0 y se considerd significativo
un valor p < 0,05.

Incidencia Quirdrgica: Durante el periodo de estudio in-
tervenimos a 6.183 pacientes por enfermedad coronaria,
de los cuales 43 lo fueron por CIVPI. Esto representa el
0,6% del total de pacientes con enfermedad coronaria ope-
rados en nuestra. La incidencia anual fue muy variable,
entre ninguno a 5 pacientes al afio.

Caracteristicas Clinicas y Quirtrgicas: La edad prome-
dio de los pacientes fue 66,6 = 10,2 afios (margen 45-84
afios). Veinticinco pacientes eran hombres (58%) de me-
nor edad que las mujeres (63,1 + 10,8 ,vs 71,5+ 69,p =
0,006). La mitad de los pacientes tenian 70 o mds afios (21
casos). E1 42% de los pacientes eran hipertensos, 40% fu-
madores, 23% diabéticos y 19% dislipidémicos. El tiempo
de evolucion del infarto al diagndstico de la CIVPI fue en
promedio de 10 + 15,2 dias, con una mediana de 5 dias y
un margen de 1 a 60 dias. Seis pacientes fueron tratados
con trombolisis en las primeras horas de evolucién del
infarto. Treinta y dos pacientes (74%) fueron operados
de urgencia. En 26 pacientes (61%) se utilizé un balén de
contrapulsacion intra aértico (BCIA) (Tabla 1).

En 25 pacientes (58%) la lesion se ubico en el septum an-
terior y en los otros 18 (42%) en el posterior. El abordaje
quirdrgico a la rotura septal fue a través de una ventricu-
lotomia izquierda, en la zona del infarto, en 39 pacien-
tes (91%) y a través de una auriculotomia derecha en 2
(4,7%). Principalmente, se utilizé la técnica de cierre con
parche (44%) y, exclusion de la rotura septal y de la zona
infartada con un parche amplio (40%) (Tabla 2).



Tabla 1: Caracteristicas clinicas de 43 pacientes
operados por comunicacion interventricular post infarto
del miocardio.

Hombres 25 (58%)
Edad afios, promedio + ds (margen) 66,6 + 10,2 (45-84)
Hombres 63,1 +10,8 p = 0,006
Mujeres 71,5+6,9
Mayor 70 afios 21 (49%)
Hipertension Arterial 8 (42%)
Diabetes Mellitus 10 (23%)
Tabaquismo 17 (40%)
Dislipidemia 8 (19%)
Tiempo entre diagndstico de IAM y cirugia
Primeras 24 horas 12 (28%)
Después 24 horas 31 (72%)
Tiempo entre diagnéstico de CIV y cirugia
Primeras 24 horas 29 (67%)
Después de 24 horas 14 (33%)
Urgencia 32 (74%)
Uso BCPA 26 (61%)
Shock cardiogénico 20 (47%)
Coronariografia pre-operatoria 36 (84%)
Ubicacion de la rotura septal
Anterior 25 (58%)
Posterior 18 (42%)
Otras roturas asociadas 4(9,3%)

(musculo papilar, pared libre)

En 25 pacientes (58%) se efectudé una revascularizacion
miocdrdica con un promedio de 1,8 + 1 puentes aorto-
coronarios (margen 1 a 4). En 21 pacientes se efectud
la revascularizacion de la zona infartada. Dos pacientes
presentaron rotura de pared libre y uno de misculo papi-
lar, otro paciente presentd una rotura de pared libre y de
musculo papilar, ademas de la CIVPI. La rotura de pared
libre fue reparada con cierre directo sobre bandas de teflon
y reforzamiento de toda la zona infartada con parche de
pericardio bovino. En los 2 casos de rotura de musculo pa-
pilar se efectué un reemplazo valvular mitral con protesis
mecdnica.

Tabla 2: Técnica quirurgica utilizada en 43 pacientes.

Técnica Quirdrgica N° %
Cierre directo con parche 19 44
Cierre y exclusion del infarto con parche 17 40
Cierre Primario 4 g
Amputacion del Apex 2 47

Cierre trans ventricular con Amplatzer® 1 2,3

Tabla 3: Factores asociados a mortalidad operatoria.

Supervivientes  Fallecidos p
n 30 &
Sexo 0,752
Hombres 8 (72%) 7 (28%)
Mujeres 12 (66,7%) 6 (33,3%)
Edad (Afos) 65,4 +9,2 69,5 + 12 0,230
Localizacion CIV 0,747
Anterior 18 (72%) 7 (28%)
Posterior 12 (66,6%) 6 (33,3%)
Evolucion Infarto (dias) 12,1 +174 49+4,6 0,154
Cirugia de Urgencia 19 (59,4%) 13 (40,6%) 0,019
BCPA 14 (53,8%) 12 (46,2%) 0,006
Tipo Reparacion p=0,230
Cierre con Parche 14 (32,6%) 5(11,6%)
Parche y Exclusion 11 (25,6%) 6 (25,6%)
Cierre Primario 3 (7%) 1(2,3%)
Amputacién Apex 1(2,3%) 1(2,3%)
Cierre con Amplatzer® 1(2,3%) 0
Cirugia en primeras 24 hrs
de dg CIVPI 7 (58,6%) 2(41,4%) p=0,033
Revascularizacion
asociada 15 (60%) 10 (40%) p=0,178

BCIA: Balon de Contrapulsacion Intra Adrtico;

CIVPI: Comunicacion Interventricular post infarto.

Mortalidad Operatoria: Trece pacientes fallecieron en
el periodo peri-operatorio (30%). Los factores asociados a
mortalidad operatoria fueron la cirugia de urgencia (11 de
27,p= 0,04,0R 6,9,IC 95% 0,77- 6,1) y el uso de balén
de contra pulsacion intra adrtico (11 de 23, p = 0,004, OR
12,8, IC 95%, 144 — 114 4) La cirugia realizada después
de las 24 horas del diagndstico tuvo una mortalidad signi-
ficativamente menor, 7,7% (1 de 13, p =0,033, OR 0,109,
IC 95% 0,013 — 0,949); (Tabla 3). El sexo no influy6 en la
mortalidad operatoria, a pesar que la edad de las mujeres
fue significativamente mayor.

CIVPI residual: Solo dos pacientes evolucionaron con
una CIV residual significativa por la que debieron ser
re-intervenidos en nuestra institucion (2/30, 6,7%).
Supervivencia Alejada: El promedio de tiempo entre la
cirugfa y la constatacion de sobrevida o fallecimiento fue
de 8.4 + 5,3 afios con una mediana de 8 afios y un margen
de 0,2 a 18 afios. Al término de este periodo 16 pacientes
estaban vivos. La supervivencia a 1, 5 y 10 afios fue de
65,1% + 73%, 62,5% + 74% y 49,4% + 8,3%, respecti-



vamente (figura 1). Excluida la mortalidad operatoria, la
supervivenciaa 1,5y 10 afios fue de 93,3% + 4,6%, 89,6%
+57%y 708% + 9,5%, respectivamente (figura 2). No
encontramos factores que se relacionaran estadisticamente
con la supervivencia.
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Figura 1: Supervivencia global de pacientes operados.
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Figura 2: Supervivencia de pacientes operados excluida mortali-

dad operatoria.

Discusion

La primera descripcion de una CIVPI fue efectuada en una
autopsia a mediados del siglo XIX. Setenta aflos més tar-
de se efectia el diagnéstico clinico de la complicacién y
se definen los criterios para su diagndstico y su relacion
con la enfermedad coronaria!®. Finalmente en 1956, Coo-
ley comunica el primer cierre quirdrgico exitoso de esta
condicién!!,

La extrema gravedad de esta complicacion del infarto mio-
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Figura 3: Supervivencia de pacientes operados segiin ubicacion
del defecto.
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Figura 4: Supervivencia de pacientes operados segiin presencia

de revascularizacion miocdrdica asociada.

cérdico ha mantenido un permanente interés en ella, pero
su baja incidencia ha dificultado definir bien su historia
natural y los factores asociados al prondstico quirtirgico,
existiendo atn discusién en muchos de estos aspectos. Por
otra parte, estas mismas caracteristicas hacen que no sea
posible llevar a cabo estudios comparativos y aleatorios,
por lo que la informacién se basa en experiencias clinicas.
Incidencia. Previo a la terapia trombolitica inicial del in-
farto, la CIVPI se presentaba en el 1% a 3% de ellos y era
responsable del 5% de las muertes precoces? 214, Des-
pués de la introduccion de la reperfusion precoz del infarto
con tromboliticos, su incidencia disminuy6 a 0,2%'. En
Chile, es dificil estimar la real incidencia de la CIVPI. En
nuestra experiencia tiene una incidencia de 0,6% de los
pacientes operados por enfermedad coronaria.



Las caracteristicas demogréficas de nuestros pacientes
son muy similares a una publicacién reciente de la base
de datos de la “Society of Thoracic Surgeons” (STS)!5,
que comprendié un total de 2.876 pacientes operados por
CIVPI: el 56,5% de los pacientes eran hombres; en nuestra
serie 58%. El promedio de edad fue 68 + 11 afios; en la
nuestra 67 + 10 afios. No hay referencia de edad segtin
sexo en la publicacién, pero en nuestra serie la edad de
ocurrencia en mujeres fue significativamente mayor que
en los hombres (63,1 + 10,8 vs 71,5 £ 6,9, p = 0,006).
Caracteristicas Clinicas y Quirtrgicas. Como en la
mayoria de las series, la rotura septal se produjo frecuen-
temente durante la primera semana del infarto>!2-14, En
algunos pacientes la complicacion se presenté muy pre-
cozmente, probablemente secundaria al uso de tromboli-
ticos. El estudio GUSTO I, mostré que si bien disminuy6
la incidencia de la complicacion, se favorecié la rotura
precoz del septum!.

Como en otras experiencias recientes, la mayoria de nues-
tros pacientes fueron operados de urgencia, es decir, du-
rante las 24 horas de efectuado el diagnéstico de CIVPIL.
En estos casos el apoyo con baldn intra aértico de con-
trapulsacion por deterioro hemodindmico, es necesario y
constituye una indicacién aceptada’. Nosotros lo usamos
en 61% de los pacientes. Igualmente, la localizacién ante-
rior del defecto fue el mds frecuente!-!7,

La técnica quirtrgica de exclusion de la comunicacién y
de la zona infartada con un parche de pericardio bovino
descrita por David, es la m4s utilizada en la actualidad'8.
Una alternativa emergente es el cierre de la CIVPI por via
percutdnea transfemoral o por via perventricular, con un
dispositivo Amplatzer®. En nuestra serie, este procedi-
miento se realizé en un paciente, considerado extremada-
mente grave para la cirugia tradicional. Esta técnica, aun-
que atractiva, tiene atn limitaciones relacionadas con las
caracteristicas anatémicas de la CIVPI y la solidez de los
tejidos. Se ha comunicado un uso mds eficaz de esta técni-
ca en casos de un defecto septal residual-2!-

En el 58% de nuestros pacientes se efectud revasculariza-
cién miocdrdica asociada, lo que es algo menor a la repor-
tada, que se aproxima al 70%!3. El niimero de puentes fue
1,8/paciente, mayor que lo publicado. Probablemente, ésto
traduce la tendencia a no revascularizar la zona infartada,
lo que s6lo se efectud en el 47% de los casos!517,

Las publicaciones mds recientes no comunican rotura del
ventriculo izquierdo asociada a la CIVPI, que en nuestra
serie se presentd en 4 pacientes. La serie del STS sefiala
una incidencia de procedimientos mitrales simultdneos de
7.3%, semejante a nuestra experiencial.

Mortalidad Operatoria. La mortalidad operatoria en
nuestra serie 30%, fue menor que en la mayoria de las ex-
periencias actuales!517. Especificamente, en el estudio de
la base de datos del STS, que incluy6 un gran niimero de
pacientes proveniente de multiples centros, la mortalidad
operatoria fue 43%"3.

En varias series la urgencia ha sido el principal factor de
riesgo, con una mortalidad cercana al 60%!>-16. Esto ha
producido un debate en cuanto al mejor momento para in-
dicar la cirugfa. Las guias clinicas del American College
of Cardiology-American Heart Association recomiendan
la intervencién quirdrgica inmediata de los pacientes con
CIVPI3. Sin embargo, una alternativa para los pacientes de
mayor riesgo seria la conexion a un sistema de asistencia
ventricular, que permitirfa diferir la cirugfa en espera de
mejores condiciones anatémicas y fisiolégicas!>-22, Nues-
tros resultados con pacientes operados mas tardiamente
fue significativamente mejor, lo que apoyaria esta propo-
sicion.

El bal6n intra adrtico de contrapulsacion se asocia a una
mayor mortalidad operatoria, lo que se explica porque su
uso estd indicando mayor compromiso miocdrdico y ma-
yor inestabilidad hemodindmica®5-6-15,

La revascularizacién miocdrdica concomitante a la repa-
racién de la CIVPMI no influy6 en el prondstico vital en
nuestra serie. Este es un factor no aclarado ya que hay se-
ries en que si se asocié a mejor prondstico?-24, en tanto
que en otras no lo fue 15-16,

En nuestra experiencia la ubicacién anatémica del defecto
no fue estadisticamente determinante para la mortalidad
operatoria, lo que difiere de otras series en que la ubicacién
posterior se asoci6 a una mayor mortalidad?-!. Esto es es-
perable dado que el infarto de pared posterior se acompaiia
de infarto del ventriculo derecho y su cierre quirtirgico es
técnicamente mds dificil® . Una explicacién de esta dis-
crepancia puede ser el limitado nimero de casos de nues-
tra serie.

Defecto Residual. La incidencia de flujo residual a través
del septum determinada ecocardiogrificamente, informa-
cién que no fue posible obtener en todos nuestros pacien-
tes, se estima en general entre 25% a 30%2. Sin embargo,
la incidencia de cortocircuito hemodindmicamente signifi-
cativo, que requiere de reintervencion, es sustancialmente
menor, solo algo mayor a la nuestra que fue 6,7%216-17-25,

Supervivencia Alejada. La supervivencia a 5 afios en
la mayoria de las series es algo menor a la nuestra, en-
tre 40% y 60%. Sin embargo, el mayor determinante
de esta limitada supervivencia es la elevada mortalidad
operatorial-2-0-16-17 a supervivencia excluida la mor-



talidad fue buena en nuestra serie: 90% a 5 afios y 71%
a 10 afios.

Al igual que en la mortalidad precoz, la técnica quirtrgi-
ca utilizada, la revascularizacién asociada, y la ubicacion
de la CIV, no influyeron en la supervivencia alejada (figu-
ras 3 y 4). La cirugfa de urgencia y la revascularizacién
miocdrdica se asociaron a un aumento considerable de la
mortalidad operatoria. Por otro lado, la cirugia realizada
después de las primeras 24 hrs., de realizado el diagndsti-
co se asocid a un menor riesgo vital. Si bien, siempre ha
habido controversia respecto a si la revascularizacion mio-
cérdica mejora el pronéstico de la CIV post-infarto?3-24,
nuestros resultados son similares al estudio sueco en el
que la cirugia coronaria tendié a empeorar la superviven-
cia alejada e incluso el niimero de anastomosis coronarias
resultd ser un predictor independiente de mortalidad aleja-
da'®. Una explicacién serfa que si bien es de esperar que
la revascularizacién miocérdica tenga un efecto protector,
un mayor nimero de anastomosis estaria traduciendo una
enfermedad coronaria més severa. Como quiera que sea,
la recomendacién sigue siendo efectuar una revasculari-
zacién miocdrdica completa, lo que no implica, por otra
parte, que sea mandatorio revascularizar el vaso ocluido,
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responsable del infarto y de la CIV3.
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Deterioro del flujo microvascular coronario durante la angioplastia

primaria en pacientes consumidores de cocaina
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2 Departamento Enfermedades Cardiovasculares,
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El consumo de cocaina
puede inducir deterioro del flujo microvascular corona-
rio. Nuestro objetivo fue comparar pardmetros angiogra-
ficos de flujo coronario en pacientes con infarto de mio-
cardio con supradesnivel del ST que habian consumido
cocaina versus pacientes que no habian consumido.

Estudio analitico observacional con selec-
ci6n aleatoria de los controles. Se midi6 el recuento de
cuadros TIMI y el “blush” Miocérdico.

De un total de 1294 pacientes cuyo in-
farto se traté con angioplastia primaria, 59 declararon
haber consumido cocaina previo al evento. Los contro-
les fueron 142 pacientes sin consumo de cocaina previo,
seleccionados aleatoriamente. Los consumidores eran
mas jovenes (38 + 10 vs 58 = 10 afios, p<0,001), con
predominio de hombres (89.8% vs 77.3% p=0,039),
menor proporcion de hipertension arterial (8.5% vs
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Facultad de Medicina, Pontificia Universidad Catolica de Chile
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58% p<0,001), y de Diabetes Mellitus tipo 2 (6,8% vs
26,1% p=0,002). Tenfan menos arterias con estenosis
> 70% (4.9 versus 40,7%, p<0,001) y menor recuento
de cuadros TIMI inicial (61 + 35 vs 84 + 28 cuadros,
p<0,001). El implante de stents fue menos frecuente en
los consumidores (37,3% vs 89,9%, p<0.001). Al térmi-
no de la angioplastia, los consumidores tuvieron peor
recuento de cuadros que los controles (37 + 22 2 versus
29 + 17 cuadros, p=0,003). Sélo la variable “‘consumido-
res” fue significativa para peor cTFC (OR 2.6, p=0,049,
95%, 1C 1,003 — 6,721). El “blush” miocardico no fue
diferente entre los grupos.

El infarto asociado a consumo de
cocafna se presenta en hombres que tienen menos fac-
tores de riesgo tradicionales, y menos prevalencia de es-
tenosis coronarias significativas. Los consumidores pre-
sentan mayor deterioro del flujo coronario microvascular
post angioplastia.



Microvascular coronary blood flow deteriorates after percutdneous

coronary angiop]asty In cocalne consumers

Introduction and objective: Cocaine con-
sumption may induce microvascular coronary blood
flow deterioration. Our objective was to compare mi-
crovascular coronary blood flow in patients with acute
myocardial infarction and ST elevation, with or wi-
thout prior consumption of cocaine.

Methods: This was a case - control (1:2) observa-
tional analytic study. We measured TIMI frame count
and Myocardial Blush Grade in all patients.
Results: From a total of 1294 primary angioplasty,
59 patients declared cocaine consumption prior to the
event. Controls were 142 patients. Consumers were
younger (38 + 10 vs 58 + 10 years, p<0.001), predo-
minantly male (89.8% vs 77.3%, p=0.039), had less
arterial hypertension (8.5% vs 58%, p<0.001) and
type 2 Diabetes Mellitus (6.8% vs 26.1%, p=0.002).
Stenosis > 70% were less frequent in consumers than
in controls (4.9 % vs 40.7% , p<0.001). They had

lower baseline TIMI frame count (61 + 35 vs 84 +
28 frames, p<0.001) and stent implantation was less
common (37.3% vs 89.9%, p<0.001). Final TIMI
frame count was 37 + 22 in consumers vs 29 + 17
frames in controls, p=0.003). Cocaine was a statisti-
cally significant predictor of poor TIMI frame count
in a multivariate analysis (OR 2.6, p=0.049, 95%ClI
1.003-6.721). Myocardial Blush was not different be-
tween groups.

Conclusions: Cocaine consumption associated
to STEMI is more frequent in young male patients,
with fewer cardiovascular risk factors and less severe
angiographic lesions. Cocaine consumers had higher
prevalence of decreased coronary microvascular flow
after primary angioplasty.

Key words: Acute myocardial infarction with ST
elevation, Percutaneous Coronary Intervention, Co-
caine/adverse effects.



La cocaina es una de las drogas ilicitas recreacionales mds
usadas a nivel mundial'. La prevalencia en el consumo de
cocaina en Chile alcanzé el 0,7% de la poblacion entre
2006 y 20102. El consumo de cocaina se ha asociado a
infarto del miocardio (IAM), insuficiencia cardiaca, hemo-
rragia cerebral y otras afecciones cardiovasculares?.

El IAM asociado al consumo de cocaina se presenta mas
frecuentemente en pacientes jovenes, de sexo masculino y
con una muy baja prevalencia de factores de riesgo*. Los
elementos que se han destacado en su etiopatogenia son
vasoespasmo y alta carga trombética®.

Existe escasa informacidn respecto a las caracteristicas de
la microcirculacién en los pacientes con IAM asociado a
consumo de cocaina tratados mediante angioplastia prima-
ria (AP). Considerando que los mecanismos de accion de la
cocafna pueden tener efecto sobre la microcirculacion, los
pacientes consumidores sometidos a AP por IAM ¢/SDST
podrian presentar mayor deterioro del flujo micro-vascular
en comparacion con pacientes no consumidores.

El objetivo de este trabajo fue comparar pardmetros an-
giograficos de microcirculacién en pacientes con IAM ¢/
SDST que habian consumido versus pacientes que no ha-
bian consumido cocaina. Para ello se evalué la microcircu-
lacién de forma cuantitativa a través de conteo de cuadros
TIMI (cTFC) y cualitativa mediante “blush” Miocardico
(BM)®.

Se realizé un estudio analitico observacional caso:con-

trol!-2

para evaluar las diferencias cuantitativas y cualita-
tivas de la microcirculacién coronaria post AP entre pa-
cientes con IAM ¢/SDST que habian consumido versus
pacientes que no habfan consumido cocaina. Para ello, se
efectud una revision sistemadtica de los registros clinicos y
angiogréaficos de la base de datos del total de pacientes so-
metidos a AP por IAM ¢/SDST en el laboratorio de hemo-
dinamia del Hospital Doctor Sétero del Rio, desde Enero
del 2009 hasta Abril del 2013. El protocolo fue aprobado

por el Comité de ética institucional.

Pacientes:

Se catalogé como “casos” a los 59 pacientes con IAM c/
SDST de menos de 12 horas de evolucién tratados con AP
y que declararon haber consumido cocaina en relacion al
cuadro actual, y no tenian criterios de exclusion. Para el
grupo control se realizé un seleccion aleatoria del total de
pacientes sometidos a AP, que negaron consumo de cocai-
na. Fueron excluidos los pacientes en shock cardiogénico,

los que recibieron trombolisis IV y, en el grupo control,
los que refirieron haber consumido alguna vez cocaina.
No hubo exclusién por género ni edad. Para el calculé
del tamafio muestral se considerd el nimero necesario
de controles en base a la proporcion hipotética de 30%
de pacientes con cuenta de cuadros TIMI (¢cTFC) menor
o igual a 23, cifra que se considera como buen resultado
microcirculatorio’. Asf, se estableci6 que para p=0.05y
poder estadistico de 80%, para los 59 casos se requerian
142 controles.

Angioplastia primaria

Los pacientes recibieron aspirina, nitroglicerina IV, y he-
parina no fraccionada, en el servicio de urgencia. La coro-
nariograffa y la angioplastia fueron realizadas de acuerdo
a protocolos estandar en nuestro pais incluyendo carga de
heparina no fraccionada para mantener un tiempo de coa-
gulacién activado > 300 seg y administracién de 600 mg
de clopidogrel®. El uso de aspiracién manual de trombos,
inhibidores IIb/IIIa, nitroglicerina IV, adenosina, verapa-
milo o nitroprusiato intracoronario (IC), y predilatacion o
postdilatacién con balén, quedaron a discrecion del ope-
rador.

Mediciones angiograficas

Dos observadores ciegos a la informacién de consumo de
cocaina realizaron evaluacion cuantitativa del flujo micro-
vascular a través de cTFC pre y post angioplastia, y cuali-
tativa con BM luego de terminada la angioplastia.

Las proyecciones para realizar el cFTC y BM se realizaron
de acuerdo a Hamada S et al’. Brevemente, se realizaron 2
filmaciones en proyecciones ortogonales, de 15 segundos
de duracidn, pre y post angioplastia, la dltima sin alambre
guia. Los formatos angiograficos fueron de 22 pulgadas.
Las mediciones angiogréficas cuantitativas fueron efectua-
das en fin de didstole. Se consideraron como significativas
estenosis > de 70%.

Analisis estadistico:

Las caracteristicas basales de los pacientes (edad, sexo,
comorbilidades, localizacion del infarto, cTFC inicial) se
expresan como promedios + DS y porcentajes.

La comparacién del cTFC entre los resultados basales y
post angioplastia entre los grupos se realizé con t de stu-
dent para muestras independientes o la prueba U Mann —
Whitney de no cumplir con los criterios de aplicacién de
pruebas paramétricas.

El andlisis comparativo del grado de BM basal y post an-
gioplastia entre los grupos se hizo mediante la prueba de



X? para muestras independientes para variable de agrupa-
cién con K = 3 grupos. Para comparar entre ambos grupos
el porcentaje de casos que obtuvieron cTFC < 23 post an-
gioplastia, se utiliz6 X2 para muestras independientes. Se
realiz6 andlisis uni y multivariado para el cdlculo de Odds
Ratio (OR) para “mal resultado angiogréfico microvascu-
lar” (definido como c¢TFC final > 23 cuadros)’-.

Resultados

Entre Enero del 2009 y Abril del 2013 se realizaron 1294
estudios coronarios de urgencia por IAM c¢/SDST, entre
los cuales hubo 59 pacientes que refirieron en forma expli-
cita haber consumido cocaina en las horas previas al inicio
de los sintomas del IAM cocaina (Grupo Cocaina, GCo-
ca); corresponden al 4,5% del total. El grupo control (GC)
quedo constituido por 142 pacientes.

Caracteristicas clinicas basales: El GCoca fue en pro-
medio 20 afios menor que los controles (38 + 10 afios
versus 58 + 10 afios, p<0,001), tenfa mayor porcentaje de
hombres (89,8% versus 77,3%, p=0,039), menor presen-
cia de HTA (8,5% versus 58%, p<0,001), de diabetes tipo
2 (6,8% versus 26%, p<0,002) y de angioplastias previas
(1,7% versus 9,9%, p=0,045). No hubo diferencias en dis-
lipidemia, tabaquismo, obesidad o IAM antiguo (Tabla 1).

Tabla 1: Caracteristicas clinicas de consumidores de cocaina
y de no consumidores sometidos a Angioplastia Primaria por

IAM con SDST

Grupo Coca  Grupo Control p
Numero pacientes 59 142
Edad (afios + DE) 38+ 10 57+10 P<0.001
Hombres (%) 89 77 P<0.03
Hipertension Arterial (%) 8.5 58  P<0.001
Diabetes Mellitus tipo 2 (%) 6.8 26 P<0.002
Dislipidemia (%) 13.6 11.3 NS
Tabaquismo (%) 52.5 5815 NS
Obesidad (%) 51 7 NS
Angioplastia previa (%) 1.7 9.9 P<0.045

Angiografia y procedimientos efectuados: El GCoca te-
nfa mayor porcentaje de pacientes con arterias coronarias
sin estenosis angiograficas significativas (>70% estenosis)
versus el GC (40,7% versus 4,9%, p<0.001), menor cTFC
inicial (61 + 35 versus 84 + 28 cuadros, p<0,001). No se
evidenciaron diferencias en relacion a la arteria compro-
metida .

En comparacién con el GC, en el GCoca se realizé un
menor porcentaje de aspiracion de trombos (20,3% ver-
sus 43%, p=0,002), predilatacién (27,1% versus 56,3%,
p<0.001), implante de Stents (37,3% versus 89.9%,

p<0.,001) y postdilatacion (6,8% versus 26,1%, p=0,002),
(Tabla 2)

Tabla 2: Caracteristicas de la angioplastia en consumidores
de cocaina y sujetos controles

Grupo Coca  Grupo Control p
Aspiracion de trombos (%) 20.3 43 0.002
Medicamentos intracoronarios (%) 1.7 0 NS
Estreptoquinasa intracoronaria (%) 34 0 NS
Implante Stent 37.3 89.9 p<0.001
Predilatacion (%) 27.1 56.3 P<0.001
Postdilatacion (%) 6.8 26.1  p=0.002
Otro vaso tratado el mismo dia (%) 3.4 42 NS

Medicamentos intracoronarios: adenosina, verapamilo, nitroprusiato

Evaluacion de la microcirculacion posterior a la angio-
plastia:

Después de la AP, no encontramos diferencias significati-
vas en cuanto al BM (2,46 + 0,7 en el GCoca versus 2,35
+0,7 en el GC, p=0,621).

Respecto del cTFC, los pacientes del GCoca presentaron
un significativo deterioro del flujo microvascular (37 + 22
cuadros) en comparacién con el GC (29 + 17 cuadros),
p=0,003) .

El flujo microvascular post AP, definido como un cTFC
>23 cuadros, estaba presente en el 42,3% del GCoca y en
s6lo 21.1% del GC (p=0,005).

Al comparar pacientes de ambos grupos en quienes se im-
planté un Stent, evidenciamos que el cTFC final fue peor
en el GCoca (38 + 18 versus 29 + 15 cuadros, p=0,003)
(Tabla 3).

Tabla 3: Evaluacion de la microcirculacion coronaria en
consumidores de cocaina y sujetos controles sometidos
angioplastia primaria

Grupo Coca  Grupo Control Significancia
cTFC Basal 61+35 84 + 28 p<0.001
cTFC Post angioplastia 37 £ 22 29+ 17 P<0.003
cTFC < 23 (%) 21.1 423 P<0.005
“blush” Miocardico 2.46 £0.7 2.35+0.7 NS

TIMI= Thrombolysis in Myocardial Infarction
cTFC= Conteo de cuadros TIMI

Analisis Multivariado para la prediccion de c¢TFC
sobre 23 cuadros: El andlisis univariable para evaluar
el resultado cTFC > 23 cuadros (pobre resultado angio-
grafico) mostré las siguientes variables estadisticamente
significativas: consumo de cocaina, DM2, HTA, lesiones
angiogréficas significativas, edad y sexo. Sélo la variable
consumo de cocaina, ajustada por el resto de las variables,



fue estadisticamente significativa para cTFC > 23 cuadros,
con un OR de 2,6 IC 95% 1,003-6,721, p=0,049).

Nuestro estudio confirma que el IAM ¢/SDST asociado a
consumo de cocaina tiene diferencias importantes con el
IAM ¢/SDST de los no consumidores. Similarmente a lo
observado en otros estudios®, estos sujetos son mds jéve-
nes, con menos factores de riesgo cardiovascular y con un
mayor porcentaje de estenosis coronarias no significativas.
En comparacién con el GC, los pacientes del GCoca pre-
sentaron mayor alteracion del flujo coronario microvascu-
lar medido por cTFC. Aunque el cTFC inicial del GC era
menor que el GCoca, evidencié una mejoria significativa
al finalizar la intervencion, lo que sugiere que los pacien-
tes del GCoca pueden tener mayor disfuncion endotelial
expresada a través del deterioro de la microcirculacion
que provoca la angioplastia. Este patr6n de alteracién de la
microcirculacion estuvo presente en los pacientes consu-
midores, independiente de si existian, o no, lesiones coro-
narias significativas, ni de la implantacion, o no, de Stents.
Entre los diversos métodos para evaluar el flujo microvas-
cular, utilizamos el cTFC, que sirve para evaluar de forma
cuantitativa el flujo epicdrdico y la microcirculacién. Este
ha demostrado ser un buen marcador de eventos clinicos
a largo plazo, estableciendo como buen prondstico el te-
ner < a 23 cTFC, ademds de ser reproducible, con baja
variabilidad inter e intra observador (1-2%)’. Los consu-
midores de cocaia tenfan un peor cTFC compardo con los
controles, lo que sugiere la posibilidad de peor pronéstico
en estos pacientes. Por otra parte, no encontramos diferen-
cias significativas en el BM entre los 2 grupos. Esto puede

deberse a que se trata de una medicion cualitativa, con una
distribucién anormal, lo que resta poder estadistico opara
detectar una posible diferencia de BM entre consumidores
y controles.

Como mostramos en el andlisis multivariado, sélo la va-
riable consumo de cocaina, ajustada por el resto de las va-
riables, fue estadisticamente significativa (OR de 2,6) para
c¢TFC sobre 23 cuadros, lo que es considerado como un
mal resultado angiografico sugerente de peor prondstico
a futuro’.

En pacientes con IAM c¢/SDST tratados con trombolisis,
Weber y cols'? encontraron que el flujo de la microcircu-
lacién fue mejor en los consumidores de cocaina que en
los no consumidores. Esta diferencia respecto de nuestros
hallazgos puede sugerir que en los pacientes consumidores
tratados con AP y stents coronarios se requieran medidas
antitrombdticas adicionales.

Nuestro estudio tiene limitaciones. Se trata de un estudio
observacional y el antecedente anamnéstico de consumo
de cocaina no se habfa corroborado con exdmenes de labo-
ratorio previo al [AM.

En conclusion, el consumo de cocaina en IAM ¢/SDST se
asocia a pacientes mas jévenes, con menor nimero de fac-
tores de riesgo cardiovascular y menor magnitud de lesio-
nes coronarias significativas en comparacién a poblacién
no expuesta a su consumo. Después de la AP, la microcir-
culacion en los consumidores estd mas comprometida que
en los no consumidores.

A Karla Zuanic, Marfa Mestas y
a Ursula Valdivia por el cuidado de los pacientes y por el
acucioso registro de los datos clinicos.
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Resultados a largo plazo de la cirugia coronaria sin circulacién

extra corpérea en pacientes con lesién de tres vasos y/o

tronco coronario izquierdo
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Se presentan los resultados inme-
diatos y a 6 afios de la cirugia coronaria sin circula-
cién extra corpérea (CEC) en pacientes portadores
de lesion de tres vasos y/o del tronco coronario iz-
quierdo (TCI).

Se analiza una co-
horte histérica de pacientes con lesion de tres vasos
y/o TCI a quienes se realizd cirugia coronaria sin
CEC entre junio 2005 y diciembre 2008 (N=100).
Corresponden a 81 hombres, edad 61,3 + 7,9 afios.
20 pacientes tenfan lesion del TCI. La fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo fue <30% en 6, 30
- 50% en 32 y >50% en 62 pacientes. El Euro SCO-

RE promedio aditivo era 2,83 y el logistico 3,05.
Todas las revascularizaciones se consideraron com-
pletas. Se realizaron 3,07 puentes/paciente. Hubo 5
conversiones a cirugia con CEC. Hubo complicacio-
nes postoperatorias en 24 pacientes (3 AVE, 2 [AM,
3 insuficiencias renales agudas, 5 re-operaciones, 1
mediastinitis) y fallecieron 2. El seguimiento pro-
medio fue 72,3 meses (rango 54 — 96). En forma ale-
jada fallecieron 14 pacientes (5 de causa cardiovas-
cular). Hubo 3 IAM; 5 AVE y 7 re-intervenciones.
En esta serie de pacientes con le-
sion de TCI y/o 3 vasos, la cirugia coronaria sin
CEC no tuvo ventajas respecto a la cirugia con CEC.
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Off Pump Coronary Artery Surgery in patients with Three Vessel and /

or Main Left disease: long term results

Aim: To present early and long term results of Off
Pump Coronary artery surgery in patients with three
vessel or Main Left Disease.

Methods and Results: 100 patients, mean age
61,3 + 7.9 years, 81% males, with three vessel or main
left disease were submitted to off-pump coronary ar-
tery bypass between June 2005 and December 2008.
Twenty patients had main left disease. Left ventricu-
lar ejection fraction was <30% in 6 patients, 30-50%
in 32 and >50% in 62. Mean active and logistic Euro
scores were 2.83 and 3.05, respectively. Patients were
followed up to June 2013. All interventions were con-
sidered to have achieved complete revascularization.
A mean of 3.07 bypasses were implanted. Five pa-
tients had to be converted to open heart surgery. 24

patients had post-operative complications (CVA in 3,
AMI in 2, acute renal failure in 3 and mediastinitis in 1
patient. Operative mortality was 2% and 5 patients re-
quired reoperation. During a period of 72.3 months of
follow-up (range 54-96) 14 patients died (5 from car-
diovascular causes). There were 3 patients developing
AMLI, 5 suffered a CVA and 7 required re-revasculari-
zation. The overall results described were not different
from those observed in similar patients undergoing
open heart surgery at our institution.

Conclusion: Off-Pump coronary artery bypass
had no advantages over on pump surgery in patients
with 3 vessel and/or main left disease at our institution
Key words: off pump coronary artery surgery, coro-
nary artery bypass, long term results.



El uso de circulacion extra corpérea (CEC) y cardioplegia
es considerado como el “gold” estdndar para la realiza-
cién de la cirugia de revascularizacién miocdrdica, pues
permite realizar las anastomosis coronarias en un corazon
quieto y un campo exangiie. Sin embargo, la CEC se ha
asociado a complicaciones derivadas de la activacién de
un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y
a la generacién de micro embolias sistémicas'.

La técnica de revascularizacién miocdrdica sin CEC fue
desarrollada en la década de los 80s por algunos grupos en
el mundo, entre los que destacan los del Dr. Federico Be-
netti, en Argentina y el Dr. Enio Buffolo, en Brasil.>* La
idea era intentar disminuir las complicaciones asociadas al
uso de CEC. Los resultados publicados por estos autores
alentaron a otros grupos quirtirgicos a iniciar su uso. El de-
sarrollo de estabilizadores coronarios y de posicionadores
cardiacos por parte de la industria permitié aumentar su
aplicacion, logrando una gran popularidad en los afios 90
e inicios de la década del 2000. Actualmente se considera
que hasta un 30% de las cirugias coronarias se pueden rea-
lizar sin CEC.58

Si bien no se han logrado demostrar ventajas de esta téc-
nica sobre la cirugia tradicional, las series publicadas han
mostrado que la cirugia sin CEC es al menos tan segura
como la cirugia con CEC, con beneficios adicionales tales
como la reduccién de la lesién miocérdica y cerebral, la
tasa de transfusiones, el costo y la duracion de estadia en
el hospital.!

Nuestro grupo comenzd a realizar esta técnica el afio 2004.
Iniciamos la experiencia en pacientes con lesién de un
vaso (descendente anterior) y avanzamos progresivamente
hacia pacientes con lesién de dos y tres vasos y/o tronco
coronario izquierdo. El objetivo de esta revisién es mostrar
los resultados inmediatos y del seguimiento a largo plazo
(6 afios) de los pacientes portadores de lesion de tres va-
sos y/o tronco coronario izquierdo intervenidos con esta
técnica.

Pacientes (Tabla 1)

Se efectud un estudio descriptivo de la cohorte histérica
de pacientes portadores de enfermedad coronaria de tres
vasos y / o tronco coronario izquierdo (TCI) intervenidos
de una cirugia de revascularizacién miocdrdica sin circula-
cién extra corporea (CEC) en el Hospital Guillermo Grant
Benavente de Concepcion entre junio de 2005 y diciembre
de 2008 (N = 100).

Los datos fueron tabulados prospectivamente, y completa-

Tabla 1: Caracteristicas clinicas, factores de riesgo y condicion
cardiovascular en 100 pacientes con revascularizacion corona-

ria quirdrgica sin uso de CEC.

PACIENTES
Hombres 81
Edad 61,3 + 87,9 afos (rango 43 - 79)
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Hipertension arterial 82
Dislipidemia 42
Tabaquismo 34
Sobrepeso 46
Obesos 19
Diabetes mellitus 32
CONDICION CARDIOVASCULAR
Angina estable 84
Angina inestable 16
Infarto reciente (<90dias) 27
Angioplastia previa 11
FRACCION DE EYECCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO
<30% 6
30% a 50% 62
>50% 32
LESIONES
3 vasos 80
TCl 20
RIESGO QUIRURGICO
EuroSCORE aditivo 2,3 (rango 0 a 12 puntos)

EuroSCORE logistico 3,05 (rango 0.88 a 28.8%)

dos con la informacién de los protocolos operatorios, las
fichas clinicas, registros del laboratorio de hemodinamia y
la base de datos informdtica del hospital. Correspondieron
a 81 hombres y 19 mujeres. La edad promedio fue 61,3 +
7.9 aios (rango 43 — 79 afios).

Entre los factores de riesgo cardiovascular destacan 82
pacientes hipertensos, 32 diabéticos, 42 dislipidémicos,
34 fumadores, 46 pacientes con sobrepeso y 19 obesos.
Entre las patologias asociadas hubo 7 pacientes portadores
de enfermedad arterial oclusiva, 4 con insuficiencia renal
crénica, 3 con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
1 con un accidente vascular encefélico previo.
Clinicamente, 84 pacientes presentaban angina cronica es-
table y 16 angina inestable. 27 habian sufrido un infarto
menor a 90 dias. Hubo 11 pacientes con angioplastia pre-
via (2 de ellos con dos procedimientos).

Las lesiones coronarias correspondieron a lesion exclusiva
del TCI en 20 pacientes y lesion de tres vasos en 80.

La fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo fue nor-
mal (FE >50%) en 32 pacientes; con disfuncién moderada



(30 — 50%) en 62 pacientes y con disfuncién grave (FE
<30%) en 6 pacientes. El riesgo operatorio calculado por
EuroSCORE aditivo (9) fue 2,3 (rango 0 — 12) y el EuroS-
CORE logistico (10) fue 3,05% (rango 0,88 — 28.8%).

Todas las intervenciones se realizaron bajo anestesia ge-
neral por esternotomfa media. Luego de la obtencién de
conductos para la revascularizacién, se procedio a la hepa-
rinizacién sistémica (5000 unidades de heparina).

Las diferentes paredes del corazon se expusieron mediante
suturas de traccion al pericardio, compresas en el saco pe-
ricdrdico y el uso de un posicionador cardiaco (Pyramid®,
Estech). Las arterias coronarias se inmovilizaron mediante
estabilizadores coronarios (Op Vac®, Estech) y se mantu-
vieron exanglies durante la confeccién de las anastomo-
sis mediante el uso de torniquetes de polipropileno 5-0 y
sopladores de CO2. En primer lugar se confeccionan las
anastomosis distales, comenzando por el implante del in-
jerto mamario a la descendente anterior y continuando por
las paredes lateral e inferior. No se utilizaron “shunts” intra
coronarios. Una vez completadas las anastomosis distales
se retornd el corazdn a su posicion y se confeccionan las
anastomosis proximales en la aorta ascendente utilizando
un clamp lateral. El detalle de la técnica quirtrgica utiliza-
da puede encontrarse en la publicacion previa de nuestro
grupo.l

Consideramos revascularizacion incompleta la incapaci-
dad de realizar alguno de los puentes planificados antes
de la intervencidén. Se tabul6 el nimero de anastomosis
distales y el tipo de injerto (arteria o vena) utilizado. Se
consider6 conversion a cirugia con CEC a aquel procedi-
miento en el que se decidi6 entrar en bomba en cualquier
momento una vez comenzada la operacion.

Las complicaciones se definieron como: quirtrgicas (he-
morragia, reoperacion), neuroldgicas (accidente vascular
encefalico, déficit neuroldgico transitorio, coma), renales
(insuficiencia renal aguda con o sin necesidad de didlisis),
cardiacas (arritmias, infarto peri operatorio, insuficiencia
cardiaca), infecciones (herida operatoria, mediastinitis,
extremidad inferior, infeccién urinaria), pulmonares (ven-
tilacién mecdnica >48 horas, neumonia), vasculares (di-
seccidn adrtica, isquemia extremidad) y otras.

La mortalidad operatoria se consideré hasta los 30 dias
post cirugia o hasta el alta hospitalaria si el paciente per-
manecié mds de un mes hospitalizado.

El seguimiento se complet6 hasta el 30 de junio de 2013.
Se estudi6 la mortalidad alejada y los eventos cardiovascu-
lares mayores: infarto (IAM), accidente cerebro vascular

(AVE) y re intervencién. La sobrevida y causas de mortali-
dad se obtuvieron del Servicio de Registro Civil e Identifi-
cacion. Los eventos clinicos fueron obtenidos de las fichas
clinicas, los registros del laboratorio de hemodinamia, la
base de datos informadtica del hospital y llamada telefénica
a los pacientes.

Cirugias (Tabla 2)

Tabla 2: Caracteristicas de la cirugia de revascularizacion
miocardica en 100 pacientes intervenidos sin CEC

CIRUGIAS URGENCIA 3
NUMERO DE PUENTES 3,07 puentes / paciente
(Rango 2 - 5)
2 puentes 13
3 puentes 67
4 puentes 19
5 puentes 1
INJERTOS
Arteria mamaria 99
Arteria radial 3
Vena safena 206
CONVERSION 5
Urgencia 3
Visualizacion objetivos 2

REVASCULARIZACION INCOMPLETA 0

Tres de las intervenciones se consideraron de urgencia y
todas las revascularizaciones se consideraron completas.
El promedio de anastomosis distales fue 3,07 por pacien-
te (rango 2 - 5): Se realizaron 2 puentes en 13 pacientes,
3 puentes en 67 pacientes, 4 puentes en 19 pacientes y 5
puentes en 1 paciente. Se utilizaron 102 injertos arteriales:
Correspondieron a 99 arterias mamarias internas izquier-
das y 3 arterias radiales. Un paciente no recibié injertos
arteriales. Se realizaron 206 injertos venosos que corres-
pondieron a 1 puente venoso en 12 pacientes, 2 en 68, 3 en
18 y 4 injertos en 1 paciente.

Hubo necesidad de conversion a cirugia con CEC en 5 pa-
cientes. Tres de las conversiones fueron de urgencia, en
un paciente por hipotension, un paciente por asistolia y un
paciente por fibrilacion ventricular. Dos cirugias se convir-
tieron por dificultad en exponer los objetivos.

Morbi - mortalidad operatoria (Tabla 3)
Hubo complicaciones en 24 pacientes. Se presentaron



Tabla 3: Morbi mortalidad perioperatoria en 100
pacientes sometidos a revascularizacion miocardica
quirurgica sin CEC.

COMPLICACIONES
Cardiovasculares

Infarto peri operatorio 1
Arritmias supra ventriculares &
Arritmias ventriculares 3
Quirrgicas
Reoperacion por sangrado 3
Infecciones.
Herida operatoria 2
Mediastinitis 1
Neumonia 3
Neuroldgicas
Accidente cerebro vascular 3
Renales
Insuficiencia renal aguda 3
MORTALIDAD OPERATORIA: 2

complicaciones cardiovasculares en 7 pacientes: 1 infarto
peri operatorio, 3 arritmias supra ventriculares y 3 arrit-
mias ventriculares. Hubo cinco complicaciones neurold-
gicas: 3 AVE y 2 episodios de agitacién psicomotora que
evolucionaron con recuperacion sin secuelas. Tres pacien-
tes presentaron una insuficiencia renal aguda y se recupe-
raron con manejo médico. Tres pacientes presentaron una
neumonia

Hubo 6 complicaciones quirtrgicas: 3 reoperaciones por
sangrado y 3 ocupaciones pleurales que se resolvieron con
un drenaje. Se presentaron 3 complicaciones infecciosas:
2 infecciones superficiales de herida operatoria y 1 me-
diastinitis.

Dos pacientes fallecieron. El primero fue un paciente de
alto riesgo (EuroSCORE aditivo 6; logistico 6,59%) que
debutd con un paro cardiorespiratorio por fibrilacién ven-
tricular. Fue reanimado, se diagnosticé un infarto de pared
inferior y se traté con una angioplastia e implante de stent
a la coronaria derecha. Fue operado al cuarto dia. Debi6
ser convertido de urgencia a cirugia con CEC por asistolia.
Al momento del cierre presentd isquemia de pared inferior
y una nueva fibrilacién ventricular. Fue re - conectado a
CEC, se agreg6 un puente al territorio de la coronaria dere-
cha y apoyé con un balén de contrapulsacién intra adrtico
y drogas vasoactivas. Evolucioné con un shock refractario
y fallecié. El segundo correspondi6 a un paciente de bajo
riesgo (EuroSCORE aditivo 1, logistico 1,3) que sufrié
una hemorragia post operatoria por la que recibio transfu-
sién de hemoderivados y fue re-intervenido. Evoluciond
con shock refractario y fallecio.

El tiempo promedio de estadia en UCI fue de 2,64 dias
(rango 1 - 29 dias). El alta promedio a domicilio fue de 5,8
dfas (rango 4 — 51 dias). 87 pacientes fueron dados de alta
antes del 7° dia de la intervencion.

Seguimiento alejado (Tabla 4)

Tabla 4: Evolucion alejada de 100 pacientes sometidos
a revascularizacion miocardica quirurgica sin CEC.

SEGUIMIENTO 6 afios (72,3 meses)
Rango 4,5 - 8 afos)
FALLECIDOS 12

Causa cardiovascular 5

Otras causas 7
EVENTOS

Angina 8

Infarto 3

Accidente vascular encefalico 5)

Re intervencion 6
TASA COMBINADA EVENTOS MAYORES 4,6 eventos /

paciente / afio

Evolucion alejada

Ocho pacientes reiniciaron angina durante el seguimiento.
Tres pacientes sufrieron un infarto durante el seguimiento
que se produjeron entre 2 y tres afios después de la cirugia.
Ninguno fue fatal.

Cinco pacientes sufrieron un accidente vascular encefalico
durante el seguimiento. Dos de ellos fallecieron por esta
causa. Se realizaron 6 re-intervenciones, todas angioplas-
tias. Ningun paciente requirié de una nueva cirugia.

La tasa combinada de eventos cardiovasculares mayores
fue de 4,6 eventos /100 pacientes / afio.

Se logr6 seguimiento de la sobrevida con los datos del
Servicio de Registro Civil e Identificacion de todos los
pacientes (100%). El promedio de seguimiento fue de 6
afios (72,3 meses), con un rango de 4,5 a 8 afios (54 — 96
meses). Esto corresponde a 600 afios/paciente (7.230 me-
ses / paciente).

Durante el seguimiento fallecieron 12 pacientes: Cinco?
de causa cardiovascular (2 por AVE, 2 por muerte subita y
un paciente por insuficiencia cardiaca) y 7 por otras causas
(3 por céncer, 2 por neumonia y 2 por insuficiencia renal
terminal). La sobreviva global a 6 afios fue de 86%.

La cirugia sin CEC aparece en la década de los 90s como



una alternativa a la cirugifa coronaria tradicional. Se espe-
raba que esta técnica fuese capaz de reducir algunas de las
complicaciones asociadas a la CEC, especialmente los ac-
cidentes vasculares encefalicos derivados de la canulacién
y pinzamiento de la aorta.

Diversos estudios mostraron que la cirugia sin CEC tenia
una menor mortalidad que la cirugfa con bomba!?, espe-
cialmente en los pacientes afiosos!? y diabéticos!®. y se
asociaba también con una menor tasa de insuficiencia re-
nal post — operatoria'®>. Un meta andlisis que incluy6 53
estudios publicados hasta enero del 2003 concluy6 que la
cirugia sin CEC reducia la estadia hospitalaria, las com-
plicaciones (infarto, re operacién por sangrado, accidente
vascular encefélico e insuficiencia renal) y mortalidad al
compararse con la cirugia con CEC!®. Sin embargo, estas
diferencias no se confirmaron en pacientes de bajo riesgo
quirdrgico'”1 y tampoco se han demostrado diferencias
en términos de sintomas y calidad de vida en el largo pla-
2020

El estudio mds extenso que compara cirugia con y sin CEC
es el estudio CORONARY?!, realizado en 79 centros de 19
paises. Incluye 4.752 pacientes portadores de enfermedad
coronaria de 1,2 y 3 vasos o TCI que fueron randomiza-
dos a cirugia con (2.377 pacientes) versus sin CEC (2.375
pacientes). Los pacientes operados sin CEC recibieron
en promedio menos puentes (3,0 versus 3,2; p<0,001) y
tuvieron una mayor tasa de revascularizacién incompleta
(11,8 versus 10,0%; p=0,05). La tasa de conversion fue de
7.7%. Los resultados a 30 dias no mostraron diferencias en
la mortalidad operatoria (2,5% en ambos grupos), infarto
peri operatorio (6,7 versus 7,2%),AVE (1,0 versus 1,1%) o
insuficiencia renal que requiere didlisis (1,2 versus 1,1%).
La cirugia sin CEC se asoci6 a menos transfusiones, me-
nos re-operaciones por sangrado, menos complicaciones
respiratorias y menos insuficiencia renal, y a una mayor
tasa de necesidad de revascularizacién repetida (0,7 versus
0,2%; p=0,01).

En nuestros pacientes observamos 3 accidentes cerebro
vasculares. Es probable que el uso de clamp parcial inter-
mitente para la confeccién de las anastomosis proximales
se asocie a un riesgo de ateroembolismo similar o mayor
que el producido por la canulacién y pinzamiento adrti-
co tnico. Otros 3 pacientes presentaron una insuficiencia
renal aguda post operatoria. Probablemente los periodos
de inestabilidad hemodindmica que pueden producirse con
esta técnica pueden ser deletéreos para pacientes con dafio
renal previo y funcién renal limite.

A pesar de que nuestra serie tiene principalmente pacientes
de bajo riesgo quirtdrgico (EuroSCORE logistico 3,05%),

hubo dos fallecidos. El primero se trataba de un paciente
de riesgo alto, con antecedente de un paro cardiorespirato-
rio recuperado, un infarto de pared inferior reciente y una
angioplastia reciente. Se intentd una cirugia sin CEC que
se complicé y debid ser convertida. Probablemente este
tipo de paciente se beneficie de una cirugia diferida y de
una revascularizacién en bomba. El segundo fallecimiento
se debid a una hemorragia post operatoria.

La permeabilidad en el largo plazo de los puentes realiza-
dos sin CEC ha sido cuestionada. El estudio randomizado
de Khan y colaboradores mostré que a los tres meses de
realizada la cirugia, la permeabilidad global de los puentes
realizados sin CEC fue significativamente menor que la de
los puentes realizados con bomba (88% versus 98%)22. Un
estudio observacional realizado por Hannan et al. mostrd
que la posibilidad de estar libre de reintervenciones a tres
afios también fue inferior con la cirugia sin CEC (89.9%
versus 93,6%; p<0,001)23. M4s recientemente el estudio
ROOBY randomizé 2.203 pacientes a cirugia con o sin
CEC. El control angiogréfico a un afio de 1.371 pacientes
mostré una permeabilidad de 87.8% de los puentes rea-
lizados con CEC versus un 82.6% de los realizados sin
bomba (p<0.01)24

Nuestro grupo no realiza control angiogréfico de rutina a
los pacientes operados. Este estudio sélo re realiza a pa-
cientes que presentan alglin evento o reinicio de la angi-
na. Por esta razén desconocemos la permeabilidad de los
puentes de nuestra serie.

Los resultados a 5 afios para la cirugia coronaria en pacien-
tes con lesion de tronco coronario izquierdo y/o tres vasos
que aparecen en el estudio SYNTAX muestran una morta-
lidad global en el seguimiento de 11,4%.La tasa de infarto
de esa serie fue 3.8%:; la de accidente cerebrovascular fue
3,7%; y la de revascularizacion repetida fue 13,7%, lo que
suma una tasa de eventos combinados de 26,9% .25

La sobrevida global de nuestra serie fue de 86% a 6 afios.
Siete de los fallecidos fallecieron de causas distintas a las
cardiovasculares. La tasa combinada de eventos observa-
dos (infarto, re-intervencion, AVE) fue baja (14%). Sélo
6 pacientes fueron re-estudiados y requirieron de una an-
gioplastia (1/100 pacientes/afio). La probabilidad de estar
libre de eventos mayores en nuestra serie fue de 72% a 6
afos.

La cirugfa coronaria sin CEC es una técnica demandante,
que requiere un periodo de entrenamiento y un empleo fre-
cuente para poder realizarla con seguridad. Sin embargo,
debido a que luego de mas de 200 casos no observamos las
ventajas esperadas con la técnica, durante los afios siguien-
tes al término de esta serie nuestro grupo volvié a privile-



giar la cirugia coronaria con CEC con pinzamiento adrtico
tinico. Esto fue motivado, ademads, por un interés creciente
en la utilizacién de dos mamarias en la revascularizacion.
Actualmente reservamos la cirugia sin CEC para los pa-
cientes que requieren un puente tnico a la descendente an-
terior y eventualmente un segundo puente venoso a un ob-
jetivo de fécil acceso. En estos pacientes esta técnica tiene
resultados comparables a los obtenidos con CEC, nos per-
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Incidencia de eventos cardiovasculares mayores en pacientes con infarto

agudo del miocardio manejados con stent y su relacién con la fraccién de
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Los pacientes con infarto agudo del
miocardio y disfuncién ventricular izquierda tienen
mayor riesgo de eventos cardiovasculares adversos
mayores (MACE) y el uso de stent convencional vs
farmaco-activo en este subgrupo de pacientes genera
controversia.

Comparar la efectividad de los tipos de
stent en pacientes con infarto agudo del miocardio y
evaluar el impacto de la fraccion de eyeccion ventricu-
lar en términos de MACE.

Cohorte prospectiva basada en un registro
de una institucion de IV nivel de intervencién percuta-
nea coronaria con stent convencional o fairmaco-acti-
vo. Se compard la incidencia de MACE en pacientes
con infarto agudo del miocardio segtn el tipo de stent
en el primer afio del evento y se evalud el efecto de
la fraccion de eyeccion en la ocurrencia de desenlaces

Correspondencia:
Dr. Sergio Morales
Sergio007mora@gmail.com

Se incluyeron 1084 pacientes con in-
farto agudo del miocardio entre enero 2002 hasta oc-
tubre de 2013 de los cuales 70,12% (758 pacientes)
recibieron stent convencional (SC) y 29,88% stent
farmaco-activo (SM). En un modelo multivariado no
se observo beneficio del SM vs SC (HR 0,75 95% IC
0,54-1,05 p=0,102) respecto a presentar MACE, sin
embargo la presencia de hipertension arterial y disfun-
cion ventricular fueron predictores independiente de
presentar MACE (HR 1,51 95% IC 1,15-2,0 p=0,003 y
HR 1,61 95% IC 1,22-2,13 p=0,001 respectivamente).

El uso de stent farmaco-activo no
se relaciond con menor probabilidad de eventos adver-
sos cardiovasculares mayores en pacientes con IAM.
La disfuncién ventricular izquierda fue un predictor de
MACE a 1 afio de seguimiento.



Incidence of major cardiovascular events in patients undergoing

primary PTCA for Acute Myocardial Infarction: effect of stent type

and left ventricular dysfunction at one year of follow up

Background: Acute myocardial infarction and
left ventricular dysfunction carry an increased risk of
major adverse cardiovascular events ( MACE) and
drug eluting stent used in this subgroup of patients is
controversial.

Objectives: To compare the effectiveness of drug
eluting stent (DES) vs bare metal stents (BMS) in pa-
tients with acute myocardial infarction (AMI). and to
assess the impact of left ventricular ejection fraction
on the incidence of MACE.

Methods: Data on a prospective cohort study of
acute myocardial undergoing percutaneous coronary
intervention with DES or BMS stents in a high com-
plexity institution was analyzed. The incidence of
MACE in the first year of follow-up and the effect of
ejection fraction was assessed in relation to stent type

and presence of left ventricular dysfunction
Results: There were 1084 patients with AMI from
January 2002 to October 2013. 70.12% (758 patients)
had BMS and 29.88% DES. In a multivariate analysis
there was no benefit of DES vs BMS (HR 0.75 95 %
CI0.54 to 1.05 p=0.102). However, hypertension and
ventricular dysfunction were independent predictors
of MACE (HR 1.51 95 % CI 1.15 to 2.0 p =0.003 and
HR 1.61 95 % CI 1.22 t0 2.13 p =0.001 respectively).
Conclusions: The use of DES was not associated
with lower risk of MACE in patients with AMI. Left
ventricular dysfunction was a predictor of MACE in
the first year of follow up.
Keywords Drug-Eluting Stent; Ventricular dys-
function, Left; Myocardial Infarction



El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las princi-
pales causas de mortalidad a nivel mundial'. El pronéstico
en los pacientes con IAM ha mejorado en las tltimas dos
décadas debido a los avances en el manejo farmacolégico,
la terapia de reperfusion con fibrinoliticos y la interven-
cién percutdnea coronaria primaria (PCI)%3. Esta tltima
se ha asociado con una tasa mds alta de permeabilidad
de la arteria relacionada con el infarto, reestenosis menos
severa, menor disfuncion ventricular izquierda y tasa de
isquemia recurrente e infarto, comparado con fibrindli-
sis*3. En pacientes con IAM se han comparado los stent
convencionales (SC) y farmaco-activos (SM) mostrando
beneficios de este tiltimo grupo en cuanto a eventos adver-
sos cardiovasculares mayores (MACE por sus siglas en in-
glés) sin encontrarse diferencias significativas en términos
de mortalidad®®. La disfuncién ventricular izquierda en
pacientes con IAM ha mostrado ser un fuerte predictor de
mortalidad a 30 dias y 1 afio!?. En la actualidad hay con-
troversia respecto a la evolucién de los pacientes con IAM
manejados con SC y SM cuando se asocia con disfuncién
ventricular izquierda.

Se determiné la ocurrencia de MACE durante el primer
afio post-implante de SC o SM en pacientes con IAM so-
metidos a PCl y el efecto de la fraccién de eyeccion en los
desenlaces adversos cardiovasculares mayores (MACE).

Se realizé un estudio de cohorte prospectivo basado en un
registro sistemdtico (DREST) realizado desde 1994 en una
institucion de IV nivel de atencién en Colombia que inclu-
ye todos los pacientes sometidos a intervencion percutdnea
coronaria con stent convencional o firmaco-activo. A estos
pacientes se les registré datos demograficos, informacién
clinica relacionada con el procedimiento y seguimiento
por via telefénica, visita hospitalaria o con revision de la
historia clinica al egreso, al mes, 6 meses y al afio hasta 5
afios. Se incluyeron los pacientes mayores de 18 afios, con
indicacién de implante de SC o SM por infarto agudo del
miocardio con o sin ST elevado entre enero de 2002 y oc-
tubre de 2013 y se realiz6 seguimiento hasta el primer afio
después del implante del stent. Se definié como ocurrencia
de MACE el combinado de muerte por cualquier causa,
reinfarto, angina inestable que requirid hospitalizacidn,
trombosis aguda o reestenosis del stent, necesidad de repe-
tir revascularizacion. La exposicion principal fue el tipo de
stent implantado y la co-variable principal fue la presencia
de disfuncién ventricular izquierda menor o igual a 45%
por ventriculografia al momento del cateterismo cardiaco,

se consideraron otras co-variables como los antecedentes
personales, farmacoldgicos y hallazgos relevantes del pro-
cedimiento indice. Se compar6 la ocurrencia de MACE en
pacientes con IAM segtn el tipo de stent implantado y la
presencia de disfuncién ventricular. Las variables cualita-
tivas se presentaron como ntiimero absoluto y porcentajes y
las cuantitativas como medianas y rango intercuartilico. Se
obtuvo un modelo multivariado de riesgos proporcionales
Cox donde se incluyeron las variables estadisticamente
significativas en el modelo univariado. Se estim¢ la pro-
babilidad de estar libre de MACE hasta 1 afio después del
procedimiento y se compararon las sobrevidas mediante
Log Rank Test. Se consideraron significativas p inferiores
a 0,05. Se utiliz6 Stata 11.1 para realizar los andlisis esta-
disticos. Este estudio fue aprobado por el Comité de Etica
e Investigacion Biomédica Institucional.

Se incluyeron 1081 pacientes con infarto agudo del mio-
cardio de los cuales 758 (70%) recibieron stent conven-
cional y 323 (29,97%) stent farmaco-activo. La mediana
de edad fue de 62 afios en ambos grupos (p=0,65) con una
mayor prevalencia de hombres (72,3% y 75,54% en SC y
SM respectivamente). 56% de los pacientes en ambos gru-
pos no fueron fumadores y se observé tabaquismo previo
y actual en 21% de los casos (p=0,953). La prevalencia de
diabetes mellitus fue mayor en el grupo de stent farma-

Tabla 1. Caracteristicas demograficas y antecedentes
de los pacientes con infarto agudo del miocardio segiin
tipo de stent implantado.

Variable Stent Stent P
convencional farmaco-activo
(758) (n=323)

Edad 62 (53-70) 62 (54-70) 0,65
Sexo masculino 548 (72,3) 244 (75,54) 0,27
Diabetes mellitus 153 (20,18) 84 (26,01) 0,03
Dislipidemia 218 (28,76) 108 (33,44) 0,13
Hipertension 434 (57,26) 172 (53,25) 0,23
Infarto previo 89 (11,74) 57 (17,65) 0,01
PTCA previo 25 (3,3) 34 (10,63) 0,00
Farmacologicos

ASA 355 (46,83 )164 (50,77) 0,24
I[ECA 206 (27,18) 75 (23,22) 0,18
ARAII 91 (12,01) 67 (20,74) 0,00
Betabloqueadores 206 (27,18) 117 (36,22) 0,00

*Mediana (rango intercuartilico)
PTCA: angioplastia coronaria transluminal percutdnea; ASA: Acido acetil

salicilico, ARA 1I: Antagonista del receptor de angiotensina.



co-activo (26,01% vs 20,18% p= 0,034). En la tabla 1 se
describen las caracteristicas clinicas principales segtin el
tipo de stent. No hubo diferencias en el uso de medicamen-
tos como clopidogrel, calcioantagonistas, nitratos, estati-
nas, heparinas de bajo peso molecular entre ambos grupos.
Sin embargo, hubo mayor uso de antagonistas del receptor
de angiotensina (ARA II) y betabloqueadores entre los pa-
cientes que recibieron stent formaco-activo (Tabla 1). La
mediana de fraccién de eyeccidn ventricular por ventricu-
lografia fue de 50% en ambos grupos. No hubo diferencias
en el nimero de vasos enfermos en ambos grupos de SC
y SM asi como tampoco en el uso de inhibidores de glico-
protefna IIb/IIla. Fueron tratadas de forma mads frecuente
con SM cuando se presentaron dos 0 més lesiones compa-
rado con SC (p=0,00) (Tabla 2). En un modelo de riesgos
proporcionales multivariado de Cox, luego de un afio de
seguimiento el uso de stent fairmaco-activo en pacientes
infarto agudo del miocardio no estuvo relacionado con

Tabla 2. Hallazgos durante el procedimiento en
pacientes con infarto agudo del miocardio segun el
tipo de stent implantado.

Variable Stent Stent o

convencional farmaco-

(n=758) activo (n=323)

Fraccion
eyeccion 50 (40-55) 50 (45-55) 0,00
NUmero vasos
1 374 (49,54) 166 (51,55) 0,77
2 227 (30,07) 96 (29,81)
8 154 (20,40) 60 (18,63)
Inhibidores GP libllla

281 (37,07) 111 (34,37 0,40
No Lesiones tratadas
1 678 (89,45) 260 (80,50) 0,00
2 73 (9,63) 58 (17,96)
3 7(0,92) 5(1,55)
Longitud de la lesion

18 (13-22) 20 (14-28) 0,00
Flujo TIMI
0 282 (37,55) 67 (20,94) 0,00
1 19 (2,53) 6(1,88)
2 65 (8,66) 19 (5,94)
3 385 (51,26) 228 (71,25)
Presencia de trombo

291 (38,44) 70 (21,67) 0,00
Reestenosis intrastent

6(0,79) 8(2,48) 0,03
No. De stents
1 623 (82,19 235 (72,76) 0,00
2 135 (17,81) 88 (27,24)

mayor o menor incidencia de MACE (HR 0,75 95% IC
0,54-1,05 p=0,102). La presencia de disfuncién ventricu-
lar izquierda menor a 45% se asocié con 60% m4s riesgo
de presentar MACE independiente de la edad, presencia
de diabetes, hipertension arterial y hallazgos angiografi-
cos. La hipertension arterial se relacioné con 50% mayor
probabilidad de presentar MACE a 1 afio de seguimiento
(Tabla 3, Figura 1,2 y 3).

Discusion

En los pacientes con infarto agudo de miocardio, los estu-
dios que comparan el uso de SC y SM han mostrado que
los segundos se asocian con un porcentaje menor de re-es-

Tabla 3. Modelo de riesgos proporcionales Cox con
seguimiento a 1 afo y desenlace adverso MACE

Variable HR 95% IC B
Stent farmaco-activo 0,75 0,54-1,05 0,102
Diabetes Mellitus 1,12 0,82-1,52 0,461
Hipertension 1,51 1,15-2,0 0,003
Disfuncion ventricular 1,61 1,22-2,13 0,001
Inh Gplibllla 1,11 0,80-1,55 0,505
No Lesiones tratadas 1,01 0,71-1,44 0,935
Estenosis inicial 1 0,98-1,02 0,717
Lesidn ostial 0,87 0,50-1,5 0,628
Trombo presente 0,93 0,66-1,32 0,717
Reestenosis intrastent 0,76 0,23-2,42 0,646

Figura 1. Diagrama de cajas y bigotes de distribucion de frac-
cion de eyeccion ventricular segiin el tipo de stent y la presencia

de desenlaces cardiovasculares adversos mayores.
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Figura 2. Probabilidad de sobrevida libre de MACE a 1 afio

de seguimiento segun la presencia de disfuncion ventricular iz-

quierda.
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Figura 3. Sobrevida libre de MACE en el primer ario de segui-

miento seguin el tipo de stent implantado.
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tenosis y una menor necesidad de revascularizar el vaso
afectado, sin embargo, con mayor riesgo de trombosis tar-
dfa asociado con el uso de stent farmaco-activo®!1-20, En
nuestro estudio, se encontrd menor frecuencia de eventos
en los que recibieron SM vs SC, sin ser esta diferencia
significativa a 1 afio de seguimiento. No se observé ma-
yor frecuencia de trombosis tardia del stent. También se
observo mayor probabilidad de presentar MACE cuando

hay disfuncién ventricular izquierda y que por cada 1%
de aumento de la funcién ventricular la probabilidad de
presentar MACE disminufa 3% a un afio de seguimien-
to (HR 0,97 95% IC 0,96-0,98 p=0,000). En estudios de
pacientes con IAM a quienes se realiza una angioplastia
primaria con implantacién de stent, la disfuncién ventricu-
lar ha mostrado ser un predictor importante de mortalidad
a 30 dias y a 1 afio'02!, ademés de estar relacionada con
trombosis tardfa del stent?2, Sin embargo, en pacientes con
lesion de tronco que fueron intervenidos y se les implant6
stent, la disfuncién ventricular izquierda no mostré ser un
factor prondstico independiente después del andlisis mul-
tivariado?3. Niveles de NT-proBNP mayores de 4634 pg/
ml en pacientes con IAM e implantacion de stent permiten
identificar de manera temprana pacientes con disfuncién
ventricular, lo cual es importante vista la morbimortalidad
de este grupo?*. La principal limitante de este es que los
pacientes no fueron aleatorizados para recibir SC o SM.
Nuestros resultados pueden estar afectados por un sesgo
de seleccidn con respecto a las caracteristicas de severidad
de las lesiones que fueron diferentes en ambos grupos. De-
bido a que este es un estudio basado en los resultados de un
registro institucional, la probabilidad de recibir uno u otro
stent segutin el perfil clinico del paciente pudo sesgar los
resultados?®. Ademds, se encontrd una diferencia cronol6-
gica en la implantacion de los stent, siendo los SC los més
usados al principio del estudio y los SM predominantes
en los ultimos afios lo cual puede relacionarse no sélo con
las caracteristicas del stent si no con mds experiencia de
los operadores, mejores técnicas y mejor manejo médico.
Aunque se realizaron andlisis multivariados para minimi-
zar el efecto de las diferencias encontradas en las caracte-
risticas de base registradas puede seguir existiendo efecto
de factores confundentes no identificados en este estudio.
A pesar de esto, consideramos que la medicién de desenla-
ces duros no relacionados con la decisién del tipo de stent
implantado permite describir estos eventos.

La ocurrencia de MACE en pacientes llevados a implanta-
cion de stent coronario por JAM no se relaciond con el tipo
de stent implantado. Sin embargo, la presencia de disfun-
cién ventricular izquierda se asocid con mayor probabili-
dad de desenlaces adversos.
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Caracteristicas clinicas, predictores de mortalidad y resultados

Inmediatos y a largo plazo en el tratamiento con angioplastia primaria

del infarto agudo al miocardio con supradesnivel del ST complicado

con shock Cardiogénico

Martin Valdebenito, Nicolas Veas, Dante Lindefjeld, José Luis Winter, Eduardo Guarda, Osvaldo
Pérez, Manuel Méndez, Eugenio Marchant, Alejandro Fajuri, Alejandro Martinez.

Divisién de Enfermedades Cardiovasculares, Centro de Terapia Endovascular, Pontificia

Universidad Catdlica.
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El shock cardiogénico (SC) es la
complicacion mds grave del infarto agudo al miocardio
(IAM). La mortalidad del SC varia entre un 40-60%.
Con el acceso a la angioplastia primaria, el prondsti-
co del SC ha mejorado en los ultimos afios, aunque la
mortalidad permanece elevada. Nuestro objetivo fue
analizar las caracteristicas clinicas, predictores de mor-
talidad intrahospitalaria y a largo plazo de los pacientes
con IAM complicados con SC en 3 centros hospitalarios
con disponibilidad de hemodinamia de urgencia las 24
horas del dia.

Estudio analitico obser-
vacional. Se incluyeron pacientes entre Enero 2009 y
Agosto 2013. La mortalidad se confirmé por certifica-
do de defuncién emitido por el registro civil. En el pe-
riodo estudiado se encontraron 101 pacientes con JAM
con SC, con una mortalidad intrahospitalaria de 40.8%
y global de 53.5% con un seguimiento medio de 1.6
afios. No hubo deiferencias significativas entre vivos y
fallecidos, respecto de la edad de presentacion, antece-
dentes CV, enfermedad renal, PCR al momento de pre-
sentacion, tiempo transcurrido desde la presentacion del
SC, trombo-aspiracion, uso de balén de contrapulsacion
intradrtico (BCIA0), ni resultado angiografico final. El
grupo de mortalidad presentaba mayor niimero de vasos
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Departamento de Enfermedades Cardiovasculares,
Pontificia Universidad Catoélica de Chile,
mvaldet@gmail.com

enfermos (83.3% vs 63.2%; p:0.012), peor fraccién de
eyeccion (Fe<30% 66.7% vs 22.5%; p<0,001). Los pre-
dictores ajustados de mortalidad intrahospitalaria fueron
la presencia de 2 o mds vasos enfermos OR 2.9 (IC 95%
1.19-7,1; p= 0.012), y la FE < 30% (OR 6.8, IC 95%
2.23 — 21.27; p=0.001). Los predictores de mortalidad
global fueron la FE < 30% (HR 3.6, IC 95% 1.4-9.2;
P=0.02) y la presencia de 2 o0 més vasos enfermos (HR
32,IC95% 1.1-10.7). En 21 (16.5%) se uso BCIAo.La
mortalidad intrahospitalaria no difiri6 entre el grupo con
BCIAo y el grupo de sélo tratamiento médico (47.6%
vs 38.75 P=0.299) como tampoco la mortalidad global
(52.4% vs 47.6% P: 0.579) . Tampoco hubo diferencias
en las curvas de sobrevida (log-rank P= 0.693). Sobre
la mortalidad intrahospitalaria no encontramos diferen-
cias significativas entre los grupos (31.5% vs 44.9%;
p:0.091), ni tampoco en la mortalidad global (50% vs
53,6%; p:0.414) con una media de seguimiento de 1,6
afos (0-4.5 afios). No hubo diferencias en las curvas de
sobrevida.

El SC tiene alta mortalidad intra-
hospitalaria y global. En nuestra serie, los predictores
de mortalidad fueron la disfuncion sistdlica severa y el
nimero de vasos enfermos.



Clinical characteristics and predictors of early and global mortality

in patients with ST segment elevation Myocardial Infarction and

Cardiogenic Shock undergoing Primary Angioplasty

Background. Cardiogenic shock in acute myocar-
dial infarction (AMI) is associated with a high morta-
lity rate (40-60%). An improvement in this prognosis
has followed the introduction of primary angioplasty.
The aim of this study was to analyze the clinical and
angiographic characteristics as well as to determine
the early and late mortality in patients with St eleva-
tion AMI and cardiogenic shock undergoing primary
angioplasty in 3 hospital centers where this procedure
was available on a 24hr basis.

Methods and Results. We analyzed the clinical
an angiographic data of patients treated with primary
PTCA for AMI and cardiogenic shock from January
2009 to August 2013. Mortality was confirmed by the
data from a National Statistics Office. 101 patients
were included and followed for an average of 1.6
years after primary PTCA. Early and total mortality
rates were 40.8% and 53.5%, respectively. No diffe-
rences were found between survivors and non survi-
vors regarding age, risk factors, previous cardiovas-
cular disease, renal failure, CRP and time to PTCA.
Intracoronary thrombus aspiration, use of intra-aortic
balloon pumping or final angiographic findings were

also similar between groups. Compared to survivors,
deceased patients had more vessels involved (>= 2
vessels in 83.3% vs 63.2%, respectively, p=0.012) and
lower EF (under 30% in 66.7% vs 22.5%), respecti-
vely, p<0.001). Predictors of hospital mortality were
the presence of >= 2 vessel disease (OR 2.9,95% C.I.
1.19 - 7.1, p=0.012) and EF under 30% (OR 6.8, C.I.
223 - 21.27, p= 0.001). Global mortality predictors
were EF < 30% (HR 3.6, IC 95% 1.4-9.2; P= 0.02)
and the presence of >= 2 vessel disease (HR 3.2, IC
95% 1.1-10.7). No difference in hospital mortality
was observed between patients undergoing intra-aortic
balloon pumping (16.5%) as opposed to those without
such support (47.6% vs 38.75 P= 0.299, respecti-
vely). Similar absence of effect from IABP applied
to global mortality. Survival curves up to 1.6 years of
follow-up were also similar in both groups.
Conclusion. Cardiogenic shock in AMI leads to a
high hospital and global mortality. Significant predic-
tors of mortality were severe left ventricular dysfunc-
tion and multivessel disease

Key words: myocardial infarction, cardiogenic
shock, primary angioplasty, mortality .



El shock cardiogénico (SC) asociado al ianfarto al mio-
cardio lleva a un estado de hipoperfusion generalizada con
falla macro y microhemodingmica'. Sin intervencién efec-
tiva, la progresion del shock es rapida y fatal.

En Estados Unidos y en Europa ocurren al afio aproxima-
damente unos 500 mil y 650 mil infartos agudos al mio-
cardio con elevacion del ST (IAM ¢/SDST), respectiva-
mente’. La incidencia de SC en paciente hospitalizados
por IAM ¢/SDST esde 5 a 10% y de 2-3 % en 1AM sin su-
pradesnivel del ST 1AM s/SDST). En Chile, en el registro
GEMI se han constatado 7548 IAM c/SDST entre el afio
2001 al 2009, de los cuales un 3,7% desarrollé un SC. Se
observé una mortalidad global de 55%, siendo significati-
vamente menor la diferencia en hospitales con capacidad
de angioplastia las 24 horas en comparados con aquellos
sin disponibilidad de ésta (49% vs 62%).8

El estudio SHOCK? demostré que pacientes con Infarto
Agudo al Miocardio (IAM) complicado por SC obtenian
un beneficio en mortalidad a 30 dias si se lograba una re-
vascularizacién precoz en comparacion a la estabilizacién
y tratamiento médico (46.7% vs 56%).

El objetivo de nuestro estudio fue analizar las caracterfs-
ticas clinicas de presentacion, predictores de mortalidad,
seguimiento intrahospitalario y a largo plazo de los pacien-
tes con IAM complicados con SC que se presentaron en
3 centros hospitalarios de alta complejidad con disponi-
bilidad de laboratorio de hemodinamia de urgencia las 24
horas del dfa.

Pacientes

Se incluyeron todos los pacientes con IAM ¢/SDST com-
plicados con SC tratados con angioplastia primaria en el
Hospital Clinico de la Universidad Catdlica, Clinica UC
San Carlos de Apoquindo y en el Hospital Dr. Sétero del
Rio entre Enero 2009 y Agosto 2013.

Los criterios de inclusion fueron pacientes > 18 afios, que
se presentaron con IAM ¢/ SDST complicados con SC
sometidos a angioplastia primaria. Los criterios de exclu-
sion fueron enfermedad sistémica severa, imposibilidad de
revascularizacion y antecedente de cirugia o trombolisis
reciente. El disefio fue analitico observacional. Los datos
se recolectaron de la revision de registros en fichas elec-
trénicas y del protocolo del procedimiento efectuado. La
mortalidad alejada se estableci6 a través del certificado de
defuncién emitido por el registro civil.

Angioplastia Primaria

Se consideré una angioplastia primaria al procedimiento
realizado en pacientes con angina > 30 minutos y presen-
cia de SDST > 1 mm, en al menos dos derivaciones con-
tiguas. Previo a la PTCA los pacientes con IAM c¢/SDST,
recibieron en el servicio de urgencia aspirina, betabloquea-
dores, nitroglicerina, heparina o analgésicos. Durante la
intervencion se mantuvo un tiempo de coagulacién (ACT)
> 300 segundos y se administré 600 mg de clopidogrel. El
uso de inhibidores IIb/Illa, nitroglicerina, adenosina, ve-
rapamilo, nitroprusiato, predilatacién o postdilatacion con
balén quedd a discrecion del operador.

Definiciones

a) IAM: Se definié como IAM la presencia de dolor to-
ricico asociado a elevacion del segmento ST, una onda
Q patolégica, un nuevo bloqueo de rama izquierda o una
localizacién posterior del infarto con depresion del seg-
mento ST anterior y alza de biomarcadores (troponinas,
CK Total y CK MB).

b) Shock Cardiogénico: Presencia de presion arterial sis-
tolica < 90 mmHg por mds de 30 minutos, que no responde
con aporte de volumen y se mantiene una vez corregido
los trastornos del ritmo, asociado a la presencia de signos
de hipoperfusién (piel fria y sudorosa, oliguria o estado
mental alterado).

¢) Mortalidad Intrahospitalaria y Global: se considerd
mortalidad intrahospitalaria la ocurrida durante la estadia
hospitalaria y mortalidad global la ocurrida desde el mo-
mento del TAM hasta el fin del perfodo de seguimiento.

Analisis Estadistico

Se usaron estadisticas descriptivas tales como media, des-
viacién estdndar y frecuencia, que fueron calculadas para
cada caracteristica clinica y demogréfica si era apropiada.
Ademas se utilizaron pruebas estadisticas de chi-cuadrado,
test de mann-whitney, t-student segtin correspondiera. Se
realizé andlisis univariable, regresion logistica mdltiple y
célculo de Odds Ratio (OR) para mortalidad intrahospita-
laria y Hazard Ratio (HR) para la alejada, ademads de cur-
vas de sobrevida y test de log-rank.

1- Caracteristicas de los pacientes
En el periodo estudiado (4 afios y medio) se identificaron
1886 pacientes con IAM ¢/SDST, de los cuales 101 presen-



taron SC (5.35%). Se apreci6 una distribucion de factores
de riesgo habitual para IAM, pero destacd la elevada tasa
de paro cardiorespiratorio como forma de presentacion.
En algo menos de la mitad de los pacientes se encontrd en-
fermedad de 3 vasos, en un cuarto de los pacientes enfer-
medad de 2 vasos y en otro cuarto enfermedad de 1 vaso.
Solo 8 pacientes (6,3%) tenfan enfermedad de Tronco Co-
ronario Izquierdo (TCI) + 3 vasos. (Tabla 1)

La arteria descendente anterior (DA) fue la arteria mas fre-
cuentemente responsable del IAM (45,6%), seguida de la
arteria coronaria derecha (CD) (34%). Hubo compromiso
de TCI en 8,6% de los pacientes y de arteria circunfleja
(ACx) en 11.8% de los pacientes. Se midi6 la fraccidn de
eyeccion por ventriculografia en 75% del total de pacien-
tes: 57% de ellos enfan FE < 30% y 43% entre 30-50%.
(Tabla 1)

Tabla 1. Caracteristicas Clinicas y angiograficas de
pacientes con IAM y Shock cardiogénico (N: 101)

Edad (promedio) 61,7 afios (38-87)
Sexo Masculino 59% (75)
HTA 59% (75)
Diabetes Mellitus 2 43,3% (54)
Dislipidemia 14,1% (18)
Tabaquismo 26,7% (34)
Usuario de Cocaina 3,14% (4)
IAM previo 5,5% (7)
Cirugia de Revascularizacion Previa 2,4% (3)
Presentacion de SC < 24 hrs del IAM 76% (96)
Paro Cardio- respiratorio en presentacion 20,4% (26)
NUmero de Vasos Enfermo

3 vasos 41,7% (53)
2 vasos 26% (33)
1 vaso 26% (33)
TCI + 3 vasos 6,3% (8)
Arteria Responsable del IAM

TClI 8,6% (11)
DA 45,6% (58)
ACx 11,8% (15)
ACD 34% (43)
Fraccion de Eyeccion

<30% 57%
30-50 43%

2- Caracteristicas del Procedimiento:

La mayoria de los pacientes (algo menos de 2/3) recibi6 1
stent; 2 stents recibieron aproximadamente 1/3 y sélo 5%
recibieron 3 o 4. El promedio fue 1,5 stents por paciente.
En algo menos de 1/5 de los pacientes se realizé aspiracion

de trombos intracoronarios con catéter. Muy pocos pacien-
tes presentaron fenémeno de no-reflow como complica-
cién de la angioplastia. El flujo TIMI 3 se obtuvo en 86%
de las angioplastias y la revascularizacion fue completa en
80% de los casos (Tabla 2)

Tabla 2. Caracteristicas del Procedimiento de
Angioplastia Primaria en 101 pacientes con IAM y SDST
con Shock cardiogénico

Numeros de Stents utilizados

1 64%
2 34,5%
3 3,57%
4 1,19%
Flujo Final TIMI
TIMI 3 86%
TIMI 2 8,9%
TIMI 1 2,53%
TIMI O 1,26%

Uso de Balon de

Contrapulsacion Intradrtico 16,5 % (21)

El balén de contrapulsacién intra adrtica se usé en 16%
de los casos. Los pacientes con BCIA tenian menos HTA
(38% vs 63%; P= 0.02), mds tabaquismo (47% vs 22%,
P=0.02), peor FE (< 30% en 61% vs 27%; P=0.01) y ma-
yor frecuencia de aspiracién de trombos intracoronarios
(38% vs 17%; P= 0.04). No hubo diferencias estadisti-
camente significativas entre el tiempo de presentacién y
estudio coronario, ndmero de vasos enfermos, nimero de
vasos tratados y resultado angiografico final entre pacien-
tes con o sin uso de BCIA (Tabla 2).

3- Mortalidad:

La mortalidad intrahospitalaria fue 40.8% y la global
53.5% con un seguimiento medio de 1,6 afios (3 a 59 me-
ses). Al comparar las caracteristicas basales entre vivos y
muertos no encontramos diferencias significativas entre la
edad de presentacion, antecedentes CV, PCR al momento
de presentacion, tiempo transcurrido entre presentacion
del SC y angioplastia primaria, trombo-aspiracion, ni re-
sultado angiogréfico final. En cambio, el grupo con mayor
mortalidad presentaba mayor nimero de vasos enfermos y
peor fraccién de eyeccion. (Tablas 3 y 4).

Los predictores ajustados de mortalidad intrahospitalaria
fueron la presencia de 2 o mds vasos enfermos y la FE
<30%. (Tabla 3) . Predictores de mortalidad global fueron
la FE < 30% y la presencia de 2 o mds vasos enfermos
(Tabla 4).



Tabla 3. Analisis de predictores de mortalidad
intrahospitalaria en pacientes con Shock Cardiogénico
por subgrupos

Mortalidad Mortalidad OR IC 95% [
Intrahospitalaria  en subgrupos(%)
(40,8%)
Uso de BCIAo
NO 38.7% 1,44 056-3,69 0,29
S 47,6%
Fraccion de
Eyeccion 20% 6,88 2,23-21,27 0,001
FE <30% > 30% 64%

2 0 mas vasos

enfermos
NO 22,2% 2,9 1,19-71 0.012
S| 45,5%

BCIAo: Balon de contrapulsacion intradrtico. OR: Odds Ratio

Tabla 4. Andlisis de predictores de mortalidad global en
pacientes con Shock Cardiogénico por subgrupos.

Mortalidad
Global (53,5%)

Mortalidad en HR IC95% P value
subgrupos(%)

Uso de BCIAo
NO 16.7% 36 14-92 0,02
Sl 16,4%
Fraccion de
Eyeccion 58,1% 6,88 2,23-21,27 0,001
FE <30% > 30% 42%

2 0 mas vasos

enfermos
NO 7.8 3,2 1,1-10,7 0,001
S 40%

BClAo: Balon de contrapulsacion intradrtico. HR: Hazard Ratio.

No hubo diferencias significativas entre los pacientes tra-
tados con BCIAo vs lo que no lo fueron respecto de la
mortalidad intrahospitalaria ( 47.6% vs 38.75 P=0.299)
ni de la mortalidad global (52.4% vs 47.6% P: 0.579), con
seguimiento medio de 1.6 afios (Hazard Ratio (HR) con
BCIAo0 de 0.98,IC 95% 0.38-2.5, P=0.579). No hubo di-
ferencias en las curvas de sobrevida (log-rank P=0.693).
En este estudio evaluamos las caracteristicas clinicas, pre-
dictores de mortalidad y seguimiento a corto y largo plazo
de los pacientes con un IAM complicado con shock car-

diogénico tratados con angioplastia primaria. Nos encon-
tramos que un 5.7% de los pacientes con IAM ¢/SDST se
complicaron con un shock cardiogénico, lo cual se ajusta a
reportes descriptivos previos!-7. La distribucién de facto-
res de riesgo en los pacientes con SC fue similar a la repor-
tada en pacientes con IAM sin SC. La mayor proporcién
de pacientes tenfa una disfuncion sistdlica severa y tenian
enfermedad multivaso, siendo la arteria descendente ante-
rior la mds frecuentemente afectada. La mortalidad intra-
hospitalaria y global (40,8% y 53,5%, respectivamente) es
similar a reportes internacionales actuales’, y se asemeja a
lo reportado en el grupo GEMIB para hospitales con dispo-
nibilidad de angioplastia las 24 horas del dia.

Un 43% de los pacientes en quienes se realizé una ventri-
culografia tenfan una FE de 30-50% y no una disfuncién
sistdlica severa (< 30%) caracteristica del SC. Esto podria
ser explicado por la injuria aguda que significa un IAM c/
SDST, situacién en que los mecanismos compensatorios
propios de una insuficiencia cardfaca crénica no alcanzan
a estabilizar los sintomas y signos, llevando al SC. Se ha
reportado que la mitad de los pacientes en shock cardio-
génico tienen una FE de 30%!, lo que en el contexto de
isquemia miocdrdica crénica produciria sintomas leves a
moderados.

En un 86% de los casos el procedimiento se considerd
exitoso desde el punto de vista angiografico, con flujo fi-
nal TIMI 3. El balén de contrapulsacion se instalé en un
20,9% de los pacientes. La utilidad de la implantacion de
BCIAo ha sido motivo de debate, en diversos estudios,
especialmente en el SCHOK I1.!19-!! En nuestra serie en-
contramos que no hubo una mejoria de la mortalidad, dato
que, junto a observaciones de literatura reciente, cuestio-
nan la utilidad de un BCIAo en el SC.

Los predictores de mortalidad encontrados en nuestra serie
fueron la FE < 30% en la ventriculografia en el momento
de la angioplastia y la presencia de enfermedad de 2 o més
vasos.

Se han hecho intentos de definir marcadores clinicos obje-
tivos que predicen muerte en pacientes con shock cardio-
génico. Den Uil et al, mostré que las mediciones del dafio
de la microcirculacion usando imagenes en campo oscuro
(MicroScan™ , Microvision Medical, Amsterdam, Nether-
lands) podria predecir resultados adversos en pacientes
con shock cardiogénico, un elemento a considerar en futu-
ras biisqueda de nuevos predictores de riesgo!2.

Estos datos sugieren que en presencia de predictores de
mayor mortalidad el prondstico de estos pacientes podria
mejorar con un manejo mds agresivo. Ello incluye, ade-
mds de la angioplastia primaria multivaso, un monitoreo



hemodindmico invasivo y acceso a dispositivos de asisten-
cia ventricular como puente a la recuperacion, destinacién
o trasplante cardiaco. La evidencia para el uso de estos
dispositivos en pacientes con SC es derivada de trabajos
observacionales, donde un nimero sustancial de pacientes
ha tenido resultados favorables. Sin embargo, actualmente,
muy pocos pacientes tienen acceso a este tipo de soporte
avanzado, incluso después de una intervencion coronaria
precoz y efectiva.13-14-15-16

Nuestro trabajo tiene algunas limitaciones. Se trata de
un estudio retrospectivo y la definicién utilizada para el
SC es clinica, sin emplear una definicion hemodindmica
globalmente aceptada. Ademds, no obtuvimos las medi-
ciones hemodindmicas o marcadores inflamatorios en el
periodo intrahospitalario, como ha sido el caso en estudios
previos!7-20, Por otra parte, al tratarse de una muestra de
pacientes de tres centros con disponibilidad de servicio de
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puedan extrapolarse a la realidad nacional.

El shock cardiogénico es una complicacion del IAM que
sigue teniendo una alta tasa de mortalidad intrahospitalaria
y global a pesar de un acceso a reperfusion precoz y medi-
das de soporte avanzadas en unidades de cuidados inten-
sivos. Los predictores importantes de mortalidad fueron la
enfermedad de 2 o mds vasos y la FE<30%. El bal6n de
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Infarto agudo al miocardio asociado al uso de cocaina

;una entidad diferente?
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El interesante trabajo presentado por Veas et al! en este cursando un infarto agudo al miocardio con supradesni-
nimero de la revista genera ciertas interrogantes sobre la vel del ST y que refieren consumo reciente de cocaina.
fisiopatologia y manejo de aquellos pacientes que estin
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Es sabido que la cocaina es una de las drogas mds usadas
a nivel mundial, alcanzando un 0,4% de prevalencia anual,
siendo mayor su consumo en Norteamérica y Sudaméri-
ca. En Chile, segtn datos del Servicio Nacional para la
Prevencion y Rehabilitacién del Consumo de Drogas y
Alcohol (SENDA), el consumo llega a un 1,1% al afio,
manteniéndose relativamente estable?.

El dolor tordcico es una de las causas mds frecuentes de
consulta en los servicio de urgencia. Los pacientes que han
consumido cocaina y que ingresan por dolor toracico tie-
nen mds frecuentemente infarto agudo al miocardio con
elevacion del ST, asi como también otros sindromes coro-
narios>. Del total de infartos agudos, las cifras de aquellos
con consumo reciente de cocaina varian desde 0,9% en un
registro estadounidense referido con autoreporte®, hasta un
17% cuando se utiliza un medio analitico dirigido. El pre-
sente estudio de Veas et al! reporta un 4,5% validado con
autoreporte. Los pacientes consumidores de cocaina usual-
mente subreportan el consumo desde un 20 a un 50% 3-3.
Se han establecido diversos mecanismos por los que se
producen infartos del miocardio asociados al consumo de
cocaina (IAMC)®”. Estos incluyen activacién simpatico-
mimética, vasoespasmo coronario, disfuncién endotelial,
trombosis y ateroesclerosis acelerada. La activacién sim-
paticomimética propia de la cocaina conlleva un efecto
inotrépico y cronotrdpico positivo, aumentando ademads la
presion arterial, todo lo cual conlleva a un aumento del
stress de la pared del ventriculo izquierdo y a un mayor
consumo de oxigeno; este mecanismo por si sélo es inca-
paz de explicar la presencia de un infarto con elevacién del
ST. El vasoespasmo se ha descrito como consecuencia del
consumo de cocaina®, pero reportes clinicos de pacientes
con IAMC no han podido demostrar este efecto’. Los pa-
cientes consumidores poseen marcadores de actividad pla-
quetaria aumentada®. Esta activacién plaquetaria estaria
dada por disfuncién endotelial mas que por un efecto di-
recto, donde la cocaina y sus metabolitos producen secre-
cién endotelial de factor Von Willebrand (fFVW?), el que
tendria directa relacion con la formacion de puentes pla-
quetarios; este efecto es mas marcado en arteriolas cere-
brales que en territorio coronario!?. Esta mayor secrecién
de fVW se da en territorios arteriales mds pequefios donde
el stress de la pared es mayor, con un posible mayor efecto
en la microcirculacion. La disfuncién endotelial juega un
rol predominante. Se han descrito miltiples marcadores de
disfuncion endotelial que persisten incluso al suspender el
consumo'!, existiendo alteracién de la produccién de 6xi-
do nitrico y de la actividad de la 6xido nitrico sintetasa
(eNOS) con predisposicién a mayor infiltracién leucoci-

taria!?, aumentando asf el factor tisular y disminuyendo
la expresién del inhibidor del factor tisular!'3. Todo lo an-
terior predispone a arterioesclerosis acelerada y un estado
protrombdético.

Desde el punto de vista angiografico,los IAMC tienen ma-
yor reporte de arterias coronarias sin lesiones significativas
que van desde un 25 a un 40%, menos lesiones de 3 vasos?,
y mds incidencia de trombos3-14. Existirfa una enfermedad
ateroesclerdtica mds difusa con mds cantidad de placas,
pero estenosis menos severas!>. Estudios postmortem en-
cuentran lesiones en vaso de pequefio calibre con hipertro-
fia de la media, proliferacion de intima y fibrosis periad-
venticial'®. Algunos reportes con ecograffa intracoronaria
(IVUS) demuestra mayor cantidad de placa excéntrica
fibrosa!”. Pacientes usuarios de cocafna presentan mayor
alteracion del flujo microvascular. Esto se ha evidenciado
con el TIMI Frame Count (cTFC) donde, a pesar de pre-
sentar arterias coronarias sin lesiones significativas y buen
flujo epicérdico, presentan peor flujo microvascular!8-19,
El trabajo presentado por Veas et al! evidencia el mismo
fenémeno con alteracién de la microvasculatura represen-
tada por el ¢cTFC con una alteracién que persiste, incluso,
posterior al tratamiento invasivo.

Llama la atencién que a pesar de reportar una alta tasa de
trombos la aspiracién y la trombolisis intracoronaria han
sido subutilizadas. Es asi como hay reportes exitosos de
trombolisis intracoronaria2’-21-22 ¢ inhibidores IIb/Illa?3.
La experiencia presentada por Veas et al! tiene una menor
tasa de uso de stent y dilataciones, presumiblemente expli-
cado por el buen flujo de las arterias epicardicas.

Todo lo anteriormente expuesto, sobretodo el acentuado
fendmeno de trombosis y disfuncién endotelial con una
mayor repercusion a nivel microvascular, pone de mani-
fiesto una serie de dudas con respecto a la fisiopatologia
y a la manera de enfrentar en el pabellon de hemodinamia
a los pacientes con un infarto con supradesnivel del ST y
antecedente de consumo reciente de cocaina .

1) ¢Es de utilidad caracterizar las placas ateroesclerdti-
cas en estos pacientes con herramientas como el IVUS
con Chromaflow o la Tomografia de coherencia ptica
(OCT)?; 2) Se beneficiarian de trombolisis intracoro-
naria?, ;tendrdn diferentes efectos los distintos antiagre-
gantes? 3) ;Las alternativas deben ir dirigidas a mejorar
el flujo microvascular mds que el flujo de arterias epicar-
dicas?.

Creemos que es necesario mejorar la evaluacion de estas
variables y asi incorporarla a nuevos protocolos de inves-
tigacion.
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Los aneurismas corresponden a una dilatacion arterial
localizada que es producida por una debilidad de la pa-
red; se clasifican en verdaderos y falsos. La incidencia
es de aproximadamente 6 — 10 casos por 100.000 ha-
bitantes al afio y los aneurismas de la aorta ascendente
son los més frecuentes dentro del grupo de los aneu-
rismas de la aorta tordcica (AAT). Habitualmente se
generan como resultado de una necrosis quistica de la
media que suele estar asociada a otras patologias. Los
aneurismas suelen pesquisarse de manera incidental
mediante examenes imagenolégicos solicitados por di-
ferentes motivos. Su historia natural no estd completa-
mente clarificada, pero en términos generales los AAT
tienen un crecimiento promedio de 0,1 cm por afo. La
angiografia por tomografia computada o por resonan-
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cia magnética, son los exdmenes de eleccion para el
diagndstico. Para aquellos pacientes con aneurismas
pequefios que no requieren cirugia, las medidas orien-
tadas a la reduccion del riesgo de ateroesclerosis son el
pilar del tratamiento. Para los aneurismas de la aorta
ascendente que cumplan con los requisitos, requieran
de revascularizacion coronaria o reemplazo valvular,
se recomienda el tratamiento quirtrgico. En relacién
a los aneurismas del cayado adrtico las opciones tera-
péuticas son tres: cirugia, terapia endovascular y tera-
pia combinada. Para los aneurismas de la aorta descen-
dente la terapia endovascular se perfila como la mas
eficiente. Los pacientes sin indicacién de tratamiento
quirdrgico o endovascular deben ser controlados de
manera seriada con estudios imagenoldgicos.



Thoracic aortic aneurysm. Natural history,

diagnosis and management

Aneurysms are defined as a localized dilatation caused
by a weakness in the arterial wall. and may be classified
as true or false aneurysm. The incidence is estimated
to be 6-10 cases per 100,000 patient years. Aneurysms
of the ascending aorta are the most common within the
group of thoracic aortic aneurysms (TAA). These often
result from cystic medial degeneration, which tends to
be associated with other pathologic entities. Aneurysms
are diagnosed most commonly on imaging studies per-
formed for an unrelated indication. Although its natural
history remains unclear, it is known that current average
growth is about 0.1 cm per year. Computed tomography
angiography (CTA) and magnetic resonance angiogra-
phy (MRA) are the preferred imaging tests to detect aor-

tic aneurysms. Measures aimed to reduce atherosclero-
sis risk are the main treatment objective for patients with
smaller aneurysms that do not require surgery. When
ascending aortic aneurysms meet the size criteria or co-
ronary revascularization and aortic valvular replacement
are necessary, surgical treatment it’s recommended. For
aortic arch aneurysms, there are three therapeutic alter-
natives: surgery, endovascular therapy and combined
therapy. For descending aortic aneurysms, endovascular
therapy is the preferred procedure. Patients with no in-
dication for surgical or endovascular therapy, should be
followed up with serial imaging studies.

thoracic aortic aneurysms; natural his-
tory; management.
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Definicién y clasificacion

Los aneurismas se definen como una dilatacion arterial lo-
calizada, que es producida por una debilidad de la pared
(congénita o adquirida). Esta dilatacién debe ser mayor al
50% del didmetro normal del vaso!. El didmetro adrtico
varfa dependiendo del segmento estudiado, el género, la
edad y la talla del paciente, que han permitido establecer
rangos de normalidad (Tabla 1).

Tabla 1. Diametros normales de la aorta toracica

en adultos (cm)z.

Aorta ascendente (hombre, muijer) 2,86

Arco adrtico (hombre) 3,63 a 3,91
Arco adrtico (mujer) 3,50a3,72
Aorta descendente proximal (hombre) 2,39 a 2,98
Aorta descendete proximal (mujer) 2,45a2,64
Aorta descendente distal (hombre) 2,43a2,69
Aorta descendente distal (mujer) 2,40a2,44

Los aneurismas pueden ser clasificados en dos tipos: aneu-
risma verdadero (fusiforme o sacular) y aneurisma falso
(pseudoaneurisma)! (Figura 1).

Se habla de un aneurisma verdadero cuando estin afecta-
das las tres paredes arteriales (intima, media y adventicia).
En el subtipo fusiforme hay una dilatacion simétrica de
toda la circunferencia, mientras que en el sacular hay una
dilatacién mds localizada, semejante a una evaginacion?.
El pseudoaneurisma se forma cuando existe una seccion
parcial de la pared de una arteria. La sangre que escapa
del vaso genera un hematoma, el que posteriormente se
organiza creando una pseudocdpsula fibrosa®.

Epidemiologia

La incidencia de los aneurismas de la aorta toracica (AAT)
es de aproximadamente 6 — 10 casos por 100.000 habitan-
tes al afio> y ha aumentado dada la mejora en los métodos
de tamizaje y los avances en imagenologia®. El peak se
presenta entre la sexta y séptima década de la vida, siendo
los hombres 2 — 4 veces mds afectados que las mujeres’.
De todos los AAT, los que comprometen la aorta ascen-
dente son los mds frecuentes (50%), seguidos por la aorta
descendente (40%) y el arco aértico (10%)’. Alrededor de
un 25% de los pacientes que presentan grandes AAT son
portadores, ademds, de aneurismas abdominales!.

Fisiopatologia
En la mayoria de los casos, los AAT ascendente son re-
sultado de una necrosis quistica de la media (NQM), que

Figura 1.

Figura 1.
a. Aneurisma fusiforme
b. Sacular

c. pseudoaneurisma

histolégicamente corresponde a una pérdida de células
musculares lisas y degeneracion de fibras eldsticas. Esto
genera una debilidad de la pared arterial, que termina con
la formacién de un aneurisma. Si bien la NQM es un pro-
ceso que se desencadena con el paso de los afios, la hi-



pertensi6n arterial es un factor que lo acelera®. Teniendo
en consideracion el papel que desempefia la NQM, en el
origen de los AAT, una serie de patologias ha sido relacio-
nada con ambas entidades. Entre ellas destaca el Sindrome
de Marfén, la vdlvula adrtica bicispide y el Sindrome Fa-
miliar de Aneurisma de la Aorta Tordcica.

El Sindrome de Marfén, se caracteriza por una mutacién
en uno de los genes que codifica la fibrilina-1, proteina
estructural y componente esencial de las microfibrillas de
elastina. Esto provoca una disminucién, tanto en cantidad,
como en organizacion de éstas.

Para demostrar las alteraciones histoldgicas presentes en
pacientes portadores de valvula adrtica bictspide, Fedak y
cols.? en el afio 2003, compararon a éstos con portadores
de valvula adrtica trictispide, llegando a la conclusion de
que los primeros poseian una cantidad significativamente
menor de fibrilina-1 en comparacion con los segundos.
En la actualidad, la mayoria de los AAT esporadicos, que
se presentan en ausencia de alteraciones del tejido conec-
tivo, suelen tener un componente familiar. De ahi que al-
gunos autores los agrupen dentro del Sindrome Familiar
de Aneurisma de la Aorta Tordcica. Un ejemplo de esto,
se ve en el estudio Coady y cols.!? que, en el afio 1999,
demostré que al menos 19% de los pacientes tenfan una
historia familiar de AAT.

En lo que respecta a los AAT descendente, los cambios
ateroscleréticos asociados a factores de riesgo cardiovas-
cular desempefian un rol primordial en la génesis de esta
patologia'. (Tabla 2)

Tabla 2. Factores de riesgo y patologia asociada en 14
pacientes tratados por aneurisma de la aorta toracica
y téraco abdominal, entre mayo de 2001 y agosto de
2002, segtin Mertens y cols1l,

Hipertension arterial 71,4%
Tabaquismo 71,4%
Aneurisma toracico previo operado 28,6%
Aneurisma abdominal operado 21,4%
Obesidad 21,4%
ASA Il +-2,8%

La diseccion adrtica crénica, también puede generar AAT
ascendente y descendente. Al haber una debilidad de la pa-
red arterial (que origina la diseccién) y una fragilidad de la
pared mas externa del lumen falso (que no cuenta con una
pared intimal), se presenta una condicién propicia para la
formacién aneurismatica®.

Las infecciones (ej. endocarditis bacteriana, sifilis) y los
procesos autoinmunes (ej. arteritis de Takayasu, espondi-

litis anquilosante) también pueden originar aneurismas, ya
sea por destruccién del coldgeno y la fibras eldsticas®, o
bien por inflamacién del fibrocartilago!2, respectivamente.

Manifestaciones Clinicas

Los AAT suelen pesquisarse de manera incidental median-
te exdmenes imagenoldgicos solicitados por diferentes
motivos de consulta!3-14,

En el caso extraordinario de presentarse sintomas, estos
van a depender de la region adrtica comprometida y la
afectacion de las estructuras adyacentes a ésta. Cuando la
region afectada es la raiz adrtica o la aorta ascendente, el
paciente puede presentar un soplo de insuficiencia adrtica
o signos de insuficiencia cardfaca'.

Hay casos en que el aneurisma por efecto de masa genera
una compresion directa de las estructuras intratoracicas,
provocando diversos sintomas. Uno de estos es el dolor,
que dependiendo de la localizacién, puede manifestarse a
nivel cervical, tordcico o abdominal. El dolor toracico sue-
le referirse como una sensacién de opresion retroesternal,
irradiado a la regién interescapular. El dolor abdominal
por su parte, tiende a ubicarse en ambos flancos y a nivel
de epigastrio?.

Cuando la via aérea es la afectada, el paciente puede pre-
sentar tos, disnea, sibilancias, neumonia recurrente, he-
moptisis o atelectasias. Si hay compresion del eséfago
predomina la disfagia y si hay compresion del nervio la-
ringo recurrente habra ronquido acompafiado o no de pul-
saciones de la laringe.

Se describe también el Sindrome de Robo Arterial (por
afeccion de la arteria subclavia) y el Sindrome de la Vena
Cava Superior. También pueden generarse trombos en el
saco aneurismal, lo que derivard en complicaciones em-
bdlicas a distancia, ya sea en vasos coronarios, cerebrales,
mesentéricos y/o de extremidades'>.

A pesar de todo lo anteriormente expuesto lo mas frecuen-
te es que si el paciente debuta con sintomas, estos suelen
deberse a una complicacion como el Sindrome Adrtico
Agudo o la rotura aneurismadtica, con el consiguiente do-
lor intenso de inicio brusco, en cuello, térax y/o abdomen
asociado a un importante compromiso hemodinamico!-19,

Historia Natural

La historia natural de los AAT no estd completamente cla-
rificada. Esto debido principalmente a que tanto la etiolo-
gfa como la ubicacién influyen en el crecimiento de estosS.
En términos generales los AAT tienen un crecimiento pro-
medio de 0,1 cm/afio!’. Diversos estudios demuestran que
después de que un aneurisma alcanza un didmetro mayor a



6 cm en la aorta ascendente y mayor a 7 cm en la aorta des-
cendente, el porcentaje de complicaciones aumenta con-
siderablemente!®. En un estudio Clouse et al.!? el riesgo
de ruptura a 5 afios de un AAT menor de 4 cm fue de 0%;
entre 4 y 5,9 cm de 16% y mayor o igual a 6 cm de 31%.
Mientras mds répido es el crecimiento del aneurisma, ma-
yor es el riesgo de presentar complicaciones!'*. Dentro de
los factores que aumentan el tamafio aneurismatico desta-
ca la edad avanzada, el género femenino, la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, la hipertension arterial, po-
seer una historia familar de AAT y la disecci6n adrtica?0.

El pronéstico de un AAT roto es bastante ominoso. Johans-
son et al 2!, demostraron que solo el 41% de los pacientes
que sufren una rotura aneurisética, llegan vivos al hospital.

Diagnéstico

A pesar de que existen AAT que no producen ningin tipo
de anormalidad en una radiografia de térax, hay ocasio-
nes en que estos pueden ser visualizados. Los signos que
apoyan su presencia son el ensanchamiento del mediasti-
no, alargamiento del botén adrtico y la desviacién de la
trdquead. Debido a la inespecificidad de los hallazgos, se
sugiere siempre complementar con otro estudio imageno-
16gico.

La angiografia por tomografia computada (AngioTC) o
por resonancia magnética (AngioRM), se perfilan como
los exdmenes de eleccidn, ya que permiten determinar
con exactitud la anatomia de la aorta y sus ramas, ademas
del tamafio de aneurisma®2223 (Figura 2). La AngioTC
permite una rdpida adquisicion de imagenes y la recons-
truccién en 3D de la aorta®*. La AngioRM también puede
generar reconstrucciones en 3D y no utiliza radiacién ioni-
zante ni contraste yodado. Lamentablemente, requiere de
a lo menos 30 minutos para ser efectuada y la cooperacion
del paciente para mantenerse en apnea*.

La ecocardiografia transtordcica (considerada anterior-
mente como el Gold Standard?), es un método no inva-
sivo y altamente sensible para caracterizar el arco adrtico.
Sin embargo, pierde sensibilidad cuando las alteraciones
se presentan a nivel de la aorta ascendente y tordcica. La
ecocardiografia transesofagica, al ser un método invasivo,
se reserva para la evaluacidn de los pacientes inestables
o con sospecha de diseccion adrtica. Permite la visualiza-
cién de toda la aorta torécica®.

La angiografia por sustraccion digital es util para la obten-
cién de imagenes intraoperatorias durante el tratamiento
endovascular de los AAT, ya que permite objetivar el lugar
adecuado para orientar y desplegar la endoprétesis'! No
suele utilizarse de rutina para el diagndstico de esta patolo-

Figura 2.

Tomografia computada de torax con contraste, corte axial (a) y

reconstruccion en 3D (b) que muestra un AAT.

gfa, debido a que visualiza tnicamente la luz verdadera y
no el didmetro total de la aorta; ademads, conlleva el riesgo
de toxicidad por el medio de contraste, embolia y lesion
arterial causada por el catéter o la guia utilizada.

Tratamiento

Ademas de las caracteristicas del AAT, cada caso debe
ser valorado de manera individual considerando factores
como la edad, superficie corporal y patologias asociadas.
Un control estricto de la presion arterial, la optimizacion
del perfil lipidico y la cesacién del hédbito tabaquico, aso-
ciado a medidas orientadas a la reduccion del riesgo de ate-
roesclerosis, son el pilar del tratamiento para los pacientes
con aneurismas pequefios que no requieren cirugia2.

El manejo inicial estd orientado a disminuir el stress sobre
la pared, controlando la frecuencia cardiaca y la presion



arterial, para asi disminuir la probabilidad de que se pro-
duzca un aumento del tamafio del aneurisma o se com-
plique con una ruptura. Dentro de los farmacos utilizados
para esto, la primera opcion son los beta bloqueadores con
el objetivo de lograr una frecuencia cardiaca < 60 por mi-
nuto. En caso de estar contraindicado, los bloqueadores de
canales de calcio son una alternativa. Si la presion arterial
sistélica se mantiene sobre 120 mmHg luego de controlada
la frecuencia cardiaca, debe agregarse un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina y/u otro vasodilata-
dor2.

Tabla 3. Indicaciones de tratamiento quirtirgico en aneuris-
mas de la aorta toracicals2.

Diametro > 50-55 mm en aorta ascendente, 55 mm en arco
aortico, 60-70 mm en aorta descendente y 45 mm en pacien-
tes con antecedentes de cirugia valvular adrtica

Presencia de sintomas

Crecimiento > 5 mm en 6 meses 0 10 mm en 12 meses
Diseccién adrtica aguda tipo A

Insuficiencia adrtica severa

Figura 3.

Reemplazo de aorta ascendente con prdtesis de Dacron.
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Figura 4.

Reemplazo de arco adrtico con protesis de Dacron trifurcada.

Las indicaciones de tratamiento quirtirgico se resumen en
la Tabla 3. Para los pacientes con aneurisma de la aorta
ascendente, el reemplazo adrtico por una protesis de Da-
crén es suficiente cuando no existe compromiso valvular
(Técnica de David)?7-28 (Figura 3). Al contrario, en el caso
de los pacientes con Sindrome de Marfan, Loeys-Dietz,
Ehlers-Danlos o cuando la védlvula adrtica estd dilatada, se
realiza una sustitucion de ésta y toda la aorta aneurismatica
por una proétesis valvulada con reimplantacion de las arte-
rias coronarias (Procedimiento de Bentall)%2°,

Para los aneurismas del cayado adrtico las opciones tera-
péuticas son tres; la cirugfa abierta, el tratamiento endo-
vascular y la combinacién de ambas. En la primera se rese-
ca el aneurisma incluyendo el origen de los grandes vasos
(tronco braquiocefilico, arteria carétida comin izquierda
y arteria subclavia izquierda) y se reemplaza por una pré-
tesis de Dacrén trifurcada que se anastomosa con cada una
de las ramas, bajo apoyo de circulacién extracorpérea’30
(Figura 4). En la segunda, mediante un catéter se accede
a la aorta toracica a través de la arteria femoral, donde se
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Figura 5.

Protesis endovascular desplegada a nivel de aorta descendente.

libera e implanta una endoprdtesis en el lumen aneurisma-
tico impidiendo que la sangre llegue al aneurisma3!. En
el tratamiento combinado, mediante una esternotomia me-
dia se realiza una derivacién de los troncos supraadrticos
o un “bypass” cervical extraanatémico con transposicion
de vasos, a lo que posteriormente se agrega la instalacién
de una protesis endovascular. Lamentablemente, la desra-
mificacion abierta del cayado aumenta la complejidad y
morbimortalidad de la intervencién, anulando los efectos
benéficos de la reparacion endovascular. Esto ha llevado a
que algunos centros utilicen protesis ramificadas, fabrica-
das a medida®2.

En el caso de los aneurismas de la aorta descendente se
recomienda el tratamiento endovascular? (Figura 5). Este
se realiza bajo anestesia general, para un mejor control de
la hemodinamia y una induccién de hipotensién contro-

lada?8.

Las ventajas sobre la cirugia abierta son la anulacién de
grandes incisiones tordcicas, menor pérdida de sangre,
menor riesgo de isquemia medular (se evita el campleo
adrtico y la ligadura de las arterias intercostales), menor
dependencia de asistencia respiratoria mecdnica y una re-
cuperacién mds rapida33-33. Esto genera una disminucién
en la morbimortalidad operatoria.

Seguimiento

Los pacientes sin indicacién de tratamiento quirirgico o
endovascular, deben ser controlados de manera seriada
con estudios imagenoldgicos (AngioTC o AngioRM), con
el fin de evaluar el crecimiento del aneurisma. Si ademds
del aneurisma hay patologia valvular asociada, se reco-
mienda apoyar el estudio con ecocardiografial®.

Una conducta adecuada es volver a realizar el examen a
los 6 meses de hecho el diagndstico. Si el didmetro adrtico
no ha variado en ese lapso de tiempo, el paciente puede
controlarse cada 12 meses. En caso contrario el control
sugerido es cada 3 o 6 meses2. Si el aneurisma presenta
un crecimiento acelerado (> 0,5 cm/afio), se recomienda
la intervencién'4.

Conclusion

Considerando que en las dltimas décadas ha habido un
aumento en la incidencia y atin no hay una compresion
completa de la fisiopatologia involucrada, es necesario el
desarrollo de estudios mds acabados que permitan predecir
de manera certera la evolucién natural de esta patologia.
A pesar de que se cuenta con una gran variedad de al-
ternativas terapéuticas, el tratamiento ideal, que permita
disminuir el tamafio aneurismatico, no existe. Si bien el
tratamiento endovascular estd lejos de la perfeccion, hoy
en dia se ha consagrado como uno de los mds efectivos en
disminuir la morbimortalidad cuando se compara con el
tratamiento quirdrgico. Es de esperar que surjan opciones
menos invasivas que las actuales y asi poder ofrecer a los
pacientes de alto riesgo alternativas terapéuticas sin gran-
des riesgos asociados.
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El 12 de noviembre del afio 2013, el Colegio Americano
de Cardiologia (American College of Cardiology - ACC),
en conjunto con la Asociacién Americana del Corazén
(American Heart Association - AHA) entregaron las nue-
vas guias para el tratamiento de la hipercolesterolemia,
con el objetivo de disminuir el riesgo de la enfermedad
cardiovascular ateroesclerética en adultos!.

Este documento llega después de aproximadamente doce
afios del dltimo reporte del Adult Panel Treatment III (ATP
II1)23 y 8 afios después de su actualizacién (ATP IIT Up-
date)*, en medio de una gran expectativa de la comunidad
cientifica .

Las nuevas guias, que comentaremos a continuacion, sin
duda, han producido gran revuelo, ya que plantean un
cambio importante en el tratamiento del colesterol en la
comunidad americana, cambiando el paradigma de seguir
objetivos de control en el colesterol, que no coinciden ni
con lo previamente planteado por ellos mismos en afios
anteriores (ATP III update) ni tampoco por lo aconsejado
en las gufas canadienses’ y europeas®. Asi, estas nuevas
gufas han puesto el tema de la Prevencion de la Enferme-
dad Aterosclerética en los titulares de las principales revis-
tas cientificas y como tema de gran debate en los grandes
congresos y encuentros de Cardiologia a nivel mundial.

Los principales cambios en las nuevas guias se pueden re-
sumir en los siguientes puntos:

* Todas las recomendaciones se basan en estudios clinicos
randomizados basados en la evidencia cientifica. Queda a
criterio del médico tratante el uso de terapias alternativas
en el manejo de las dislipidemias.

* Da prioridad al uso de estatinas de alta y moderada inten-
sidad en el manejo del colesterol.

* Define cuatro grupos de sujetos que se benefician de la
terapia con estatinas.

* Desecha el uso de objetivos de niveles de colesterol LDL
o colesterol no-HDL en el tratamiento de la hipercoleste-
rolemia.

* Se incluye el accidente vascular encefdlico y la crisis de
isquemia transitoria como eventos aterosclerdticos, ade-
mas de los tradicionales eventos ateroscleréticos corona-
rios. Al conjunto se los nombra como “enfermedad cardio-
vascular aterosclerdtica”.

* Desaconseja terapias con otros formacos “no-estatinas”
en el manejo del colesterol, salvo que exista intolerancia
demostrada a las estatinas.

* Excluye de la terapia con estatinas a los pacientes con
insuficiencia cardiaca clase funcional [Il aIV de la NYHA
y a pacientes en hemodidlisis.

Sujetos > 21 afios sin falla cardiaca o en hemodialisis
Presencia de Factores de Riesgo Cardiovascular
Mediciion de Perfil lipidico

v v v v
Enfermedad

Diabetes (40-75 afos) No Diabetes (40-75 afios)

Aterosclerotica LDL > 180 mg/dL

LOL 70-189 mgidL

Cardiovascular LDL 70-189 mg/dL mgl

Estatinas Alta Intensidad Calculo Riesgo Enf. Ctloulo Riesgo Enf. Estatinas Alta Intensidad
Aterosclerotica a10 afios Aterosclerotica a 10 afios

v

Si<7.5% deriesgo
estatina moderada
intensidad
Si 2 7.5%, altaintensidad

L

Si 2 7.5% deriego, estatina
moderadaa alta intensidad

Figura 1. Recomendaciones para el uso de estatinas en pacientes con diferente riesgo cardiovascular (Guias Clinicas del “Ame-

rican College of Cardiology” y la “American Heart Association, 2013)



« Enfatiza el didlogo del médico con el paciente en rela-
cién a la indicacién farmacoldgica, basada en riesgo ver-
sus beneficio, y en la decision consensuada de terapia con
estatinas.

¢ Incorpora una nueva calculadora de riesgo de enferme-
dad cardiovascular aterosclerética a diez afos.

GRUPOS DE PACIENTES QUE SE BENEFICIAN
DE ESTATINAS

Definen cuatro grupos de sujetos que se benefician de es-
tatinas, basados en la evidencia de estudios clinicos rando-

mizados (Figura 1 y Tabla 1):

Tabla: Terapia con estatinas: Indicaciones e intensidades

Alta Intensidad

Reduccion
aproximadade  250%
colesterol LDL
Indicaciones
Grupo 1 Enfermedad
aterosclerdtica
cardiovascular,
Edad <75 afios
Grupo 2 LDL > 190 mg/dL
Grupo 3 Diabetes
Edad 40-75 afios
LDL 70-189 mg/dL
Riesgo 10 afios >
7.5%
Grupo 4 No diabetes
Edad 40-75 afos
LDL 70-189 mg/dL
Riesgo 10 afios >
7.5%
Estatinas Atorvastatina
(ejemplos) 40-80 mg
Rosuvastatina
20-40 mg
GRUPO 1

Moderada Intensidad

30%-49%

Enfermedad
aterosclerdtica
cardiovascular,
Edad > 75 afios

LDL > 190 mg/dL,
si no tolera dosis
alta estatina

Diabetes
Edad 40-75 anos
LDL 70-189 mg/dL
Riesgo 10 afios <
7.5%

No diabetes
Edad 40-75 afos
LDL 70-189 mg/dL
Riesgo 10 afios <
7.5%

Atorvastatina 10-20 mg
Rosuvastatina 5-10 mg
Simvastatina 20-40 mg
Pravastatina 40-80
Lovastatina 40 mg
Pitavastatina 2-4 mg

Se incluye en este grupo a todos los pacientes mayores de
21 afios con enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica
demostrada. Incluye aquellos con antecedente de enfer-
medad coronaria (infarto, angina estable o inestable y/o
revascularizacion quirtrgica o percutdnea), enfermedad

cerebrovascular (accidente vascular encefélico o accidente
isquémico transitorio de origen aterosclerdtico) y enfer-
medad arterial periférica aterosclerdtica.

GRUPO 2
Todos los sujetos con un colesterol LDL mayor o igual a
190 mg/dl.

GRUPO 3
Sujetos entre 40-75 afios con diabetes mellitus.

GRUPO 4
Sujetos sin enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica y
sin diabetes entre 40 y 75 afios, con colesterol LDL entre
70 -189 mg/dl y un riesgo cardiovascular aterosclerético a
10 aflos mayor o igual a 7,5%. (segtin la nueva calculadora
de riesgo).

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS NUEVAS
GUIAS

GRUPO 1: Pacientes con enfermedad aterosclerdtica de-
finida.

Entre las posibles ventajas de las nuevas gufas en el grupo
1 se encuentra la recomendacién de administrar las esta-
tinas mds potentes y en altas dosis, como tratamiento de
primera linea, a todos los sujetos con enfermedad ateros-
clerética demostrada. Estos sujetos se consideran de alto
riesgo absoluto de eventos. Asi mismo, las nuevas guifas
postulan que no se requiere seguimiento de niveles de co-
lesterol, por lo que se podria simplificar el tratamiento en
el manejo ambulatorio de estos pacientes.

Entre las posibles desventajas de esta aproximacion, se po-
dria plantear que al no haber seguimientos de los niveles
de LDL alcanzado, se ignora la existencia del llamado ries-
go residual, a pesar de las dosis altas de estatinas. En este
sentido, el paciente ya no es llamado a ser protagonista de
su desempefio, y por lo tanto, podria relajarse en la adhe-
rencia al tratamiento. Asi mismo, las nuevas recomenda-
ciones ignoran a aquellos sujetos, que, a pesar de estar con
mdéximas dosis de las mds potentes estatinas, persisten con
niveles altos de LDL. Esta visién podria asi, subestimar
la importancia del colesterol LDL en la fisiopatologia de
la ateroesclerosis que ha demostrado que este colesterol
constituye la noxa fundamental en el desarrollo de la placa
aterosclerdtica.

GRUPO 2: Todos los sujetos >21 aflos con un colesterol
LDL mayor o igual a 190 mg/dL.



Existe coincidencia sobre esto entre todos los grupos de
expertos en colesterol, y la indicacién absoluta de estati-
nas en este grupo de sujetos es una acertada indicacién de
las nuevas guias. Habitualmente, en este grupo estdn los
pacientes con hipercolesterolemia familiar (heterocigota u
homocigota), son pacientes de alto riesgo cardiovascular
y requieren estatinas potentes, en las mdximas dosis to-
leradas.

Entre las desventajas se puede argumentar que estas nue-
vas directrices mencionan que solamente se podria consi-
derar la adicién de un segundo agente hipolipemiante si
el colesterol LDL persiste arriba de 190 mg/dl. Otra vez,
las nuevas guias subestiman la fisiopatologia de la enfer-
medad aterosclerética en este grupo. En la prictica clinica
es sabido que la mayoria de los pacientes con hipercoles-
terolemia familiar y otras formas graves de hipercoleste-
rolemia, terminan usando terapias farmacoldgicas multi-
ples para reducir sus niveles de colesterol. Por ultimo, las
nuevas guias no mencionan en forma clara, que no existe
la suficiente evidencia en trabajos randomizados en este
grupo de pacientes. Es importante destacar que la “falta de
estudios randomizados” no significa “ausencia de eviden-
cia cientifica”.

GRUPO 3: Diabéticos de 40-75 afios, sin enfermedad ate-
rosclerética, y LDL 70-189 mg/dL.

Uno de los aciertos de las nuevas guias es que confirman el
tratamiento con estatinas en todos los pacientes diabéticos
(de 40 a 75 afios) sin antecedente de enfermedad ateros-
clerética previa.

Una de las limitaciones en esta indicacion es la edad res-
trictiva que proponen, ya que no abordan la conducta en
los sujetos menores de 40 afios y mayores de 75 afios. Por
otra parte, en esta indicacion en diabéticos se ignora el sig-
nificativo riesgo residual que presentan estos pacientes, a
pesar del uso de estatinas. Los diabéticos, frecuentemente,
se presentan con hipertrigliceridemia y HDL bajo y la guia
no apoya en este grupo la adicién de otras terapias, como
por ejemplo fibratos, descartando asi el uso del colesterol
no-HDL como guia de riesgo residual en ellos.

GRUPO 4: Sujetos sin enfermedad cardiovascular ate-
roesclerdtica y sin dibetes, entre 40 y 75 aflos, con coles-
terol LDL entre 70-189 mg/dL y un riesgo cardiovascular
aterosclerético a 10 afios = 7.5% (segun la nueva calcula-
dora de riesgo).

Una de las posibles ventajas de esta nueva indicacion es
que podria beneficiar a sujetos que no teniendo enferme-
dad aterosclerética, si tienen mayor riesgo cardiovascular,

fundamentalmente por la agregacion de factores de riesgo.
La principal limitacion en este grupo, es que en casi todos
los pacientes de mayor edad podria sobreestimarse el ries-
go. En este sentido, la discusién con el paciente sobre los
riesgos versus los beneficios de las estatinas, que promue-
ve explicitamente la guia, cobra importancia fundamental.
Con respecto a las limitaciones en este grupo, la principal
es el uso de una nueva calculadora de riesgo. Numerosos
articulos en la literatura ya han comentado que el nuevo
instrumento requiere de validacién en mds poblaciones,
debido a que sobreestimaria el riesgo, principalmente,
en los més viejos, indicando sobre-tratamiento con esta-
tinas en ese grupo etario’. Asi mismo, podria subestimar
el riesgo en sujetos muy jovenes con colesterol elevado,
pero que por célculo tuvieran un riesgo <7.5% a 10 afios.
Tampoco considera sujetos < de 40 afios y > de 75. Otra
critica en este grupo es la ausencia, entre los factores de
riesgo considerados en la calculadora, de antecedentes, tan
importantes como la historia familiar de enfermedad ate-
rosclerdtica.

CONTROVERSIAS EN LA APLICACION DE LA
NUEVA CALCULADORA DE RIESGO

La nueva calculadora de riesgo constituye, sin duda al-
guna, una de las mayores dreas de controversia de estas
nuevas guias.

La pregunta inmediata que surge es: ;jpor qué se necesi-
taba una nueva calculadora de riesgo? La respuesta para
los miembros del panel de expertos es obvia: el puntaje
de Framingham mads usado, construido hace ya muchos
afios, considera, fundamentalmente, poblacién caucésica,
muy distinta a la poblacién actual de los Estados Unidos,
constituida por varias etnias. Otros argumentos fueron
que el puntaje de Framingham considera sélo eventos
cardiovasculares aterosclerdticos coronarios. Finalmente,
otros puntajes de calculo de riesgo, también muy usados,
incluyen eventos poco confiables, ademds de los eventos
duros, como la falla cardiaca e incluso hospitalizaciones
(eventos que “no” son “duros”). En este sentido, y en la
direccién correcta, la nueva calculadora de riesgo incluy6
sélo eventos aterosclerdticos duros, tanto coronarios Como
cerebrovasculares, estos dltimos, los grandes ausentes en
otras calculadoras de riesgo.

La gran critica a esta nueva calculadora, construida ba-
sdandose en informacién antigua, proveniente del estudio
ARIC8 (Atherosclerotic Risk in Communities study), the
Cardiovascular Health Study?, the Coronary Artery Risk
Development in Youth Adults study', y el Framingham
Heart study'!-'2, ha sido que no es exacta en su célculo.



Esta critica ha venido de Paul Ridker y Nancy Cook, quie-
nes usando las cohortes de los estudios Physician’s Heal-
th Study!3, Women’s Health Study!'# y Women’s Health
Iniciative!, demostraron que podrfa haber una sobrees-
timacidn del riesgo cardiovascular a 10 afios de entre un
75%-150% (aproximadamente 30 millones de nuevas per-
sonas con indicacién de estatinas)’. Basdndose también en
la nueva calculadora, Kavousi y cols!®. han estimado que
las nuevas guias, si se aplicaran a la poblacion europea del
estudio Rotterdam, indicaria estatinas a todos los hombres
de la poblacién de ese estudio y a dos tercios de las mu-
jeres. En la misma linea, Pencina y cols!’. en los Estados
Unidos, recientemente han reportado que al aplicar estas
guias a la poblacién de NHANES 2005-2010, se aumen-
tarfa en casi 13 millones el nimero de personas a quienes
se les indicaria una estatina. Es lo que ha sido llamado por
algunos “estatinizacion”.

Otros comentarios han venido del rango etario conside-
rado en la nueva calculadora: sélo personas entre 40 y
75 afos. ;Como calculamos el riesgo de personas més
jovenes y/o mas afiosas? (Es vdlido decirle a un paciente
que dado que no existen suficientes estudios clinicos ran-
domizados en personas < de 40 afios y/o mayores de 75
aflos, no podemos manifestarnos sobre su riesgo? Cier-
tamente, no.

Finalmente, varios autores han sugerido que el poder de
discriminacion de la nueva calculara es bajo, con ua curva
C (C-statistic) que varia entre 0.59 y 0.80 en blancos y
0.55y 0.81 en negros.

Basados en lo discutido previamente, y considerando la
guia ATP III, las guias canadiense y europea, nuestras re-
comendaciones son las siguientes:

* Respetar el uso de los cuatro grupos planteados para uso
de estatinas.

* Uso de dosis maximas tolerables de estatinas en los gru-
pos definidos como de alto riesgo cardiovascular absoluto.
* Evitar el uso de combinaciones de otros hipolipemiantes
junto a estatinas, salvo que se demuestre intolerancia abso-
luta a las mismas, que los niveles de LDL alcanzados sean
claramente insuficientes, o que pese a terapia progrese la
enfermedad cardiovascular.

* Incluir el accidente vascular encefdlico y accidente is-
quémico transitorio en la nueva definicion de Enfermedad
Aterosclerética CV.

* Inclusion de los pacientes diabéticos como sujetos de alto
riesgo cardiovascular absoluto, y por lo tanto, merecedores
de uso de estatinas.

* No excluir de indicaciones de estatinas a los sujetos <
40 afios y/o mayores de 75 afios, en los grupos 3 y 4. En
estos casos, considerar el uso de guia ATP III, europea o
canadiense, siempre balanceando efectos beneficiosos y
deletéreos de las estatinas.

* Control de perfil lipidico de acuerdo a guias antiguas
ATP 1III, y/o europeas o canadienses, para determinar ni-
vel de alcance de objetivo de control de LDL y adheren-
cia a terapia con estatinas. O sea, planteamos mantener
el uso de objetivos de control de LDL < 70 mg/dl y /o
reduccién de al menos 50% en pacientes de alto riesgo
cardiovascular.

* Conservar el objetivo de colesterol no-HDL en sujetos
con hipertrigliceridemia, conservando la validez del con-
cepto de riesgo residual.

* Uso de nueva calculadora de riesgo como una aproxi-
macién al riesgo del paciente, considerando que no hay
validacién para poblacion nacional.
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Trombocitopenia severa como manifestacién de un tumor testicular de
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Se describe el caso de un hombre de 24 afios que se pre-
senta con Purpura trombocitopénico, cuyo estudio eco-
cardiografico y tomografia computada demostré masa
tumoral ocupando las cavidades derechas. Se evidencié
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posteriormente un tumor testicular izquierdo con com-
ponentes de seminoma y teratoma. Se resec6 el tumor
testicular y posteriormente el tumor intracardiaco, con
normalizacion del recuento plaquetario.



Testicular tumor with intracardiac metastasis presenting as severe

thrombocytopenia

A 24 year old man presented with severe thrombocyto-
penia. An intracardiac mass was shown to be a metas-
tasis from a malignant testicular tumor. Resection of
the primary tumor and the intracardiac metastasis led

Las neoplasias testiculares representan el 1% del total de
las neoplasias en hombres, sin embargo, corresponden al
carcinoma mas comun en el grupo de pacientes entre 15
a 35 afios junto con la leucemia y el linfoma. El tumor
de células germinales corresponde al 90% del total de las
neoplasias testiculares, siendo excepcional las metdstasis
cardfacas.!

Se presenta - seglin nuestra revision - el primer caso publi-
cado en el pais de un tumor testicular de células germina-
les con metéstasis a cavidades derechas que debuta como
trombocitopenia severa.

Caso clinico:

Hombre de 24 afios, que debuta con sindrome purpirico
sospechandose Pdrpura trombocitopénico idiopéatico por lo
cual se encontraba en tratamiento esteroidal (Prednisona,
hasta 1 mg/kg/dia) hace 6 meses con mala respuesta a la

to full recovery of thrombocytopenia.
testicular tumor, intracardiac metastasis,
thrombocytopenia

terapia y persistencia de trombocitopenias severas de alre-
dedor de 10.000 plaquetas / MI. No tenia historia familiar
de relevancia ni uso concomitante de otros farmacos. Sin
historia de compromiso de estado general o fiebre desta-
cando, sin embargo, limitacién funcional con disnea a es-
fuerzos moderados durante los tltimos 3 meses, ortopnea.,
edema de cara, tronco, extremidades superiores y al me-
nos 2 episodios de sincopes posturales. Fue hospitalizado
en forma electiva en un Hospital Regional para probable
esplenectomia terapéutica pero, tras su evaluacion clinica
se evidenci6 un paciente en buenas condiciones generales,
sin sintomas o signos respiratorios, normotenso, con ritmo
regular de 70x", edema leve de tronco superior, y un soplo
diastdlico en foco trictispide II/VI no irradiado. La radio-
graffa de térax fue normal y el electrocardiograma de re-
poso mostraba sélo bloqueo incompleto de rama derecha.
Se realiz6 un ecocardiograma que revel6 una gran masa
tumoral intracavitaria que comprometia las cavidades de-



rechas, con dilatacion de estas, con extension al tracto de
salida del ventriculo derecho, asociado a derrame pericér-
dico leve a moderado y disfuncién ventricular izquierda
leve (Figura 1).

Trasladado a nuestra unidad para completar estudio y
eventual cirugia cardiaca, evolucion6 en regulares condi-
ciones generales con trombocitopenia severa refractaria a
esteroides a dosis altas, transfusiones y factores estimula-
dores de colonias plaquetarias.

Se complement6 el estudio con TAC de cerebro, térax, ab-
domen y pelvis que confirmé una gran masa intracavitaria
derecha que se extendia hacia la vena cava superior, tronco
venoso braquiocefdlico izquierdo y el segmento visible de
la vena yugular interna izquierda, dilatacion leve de vena
cava inferior y suprahepéticas, y adenopatias retroperito-
neales confluyentes conformando una masa paraadrtica
izquierda de 7 x 5,7 cm.

En presencia de estos antecedentes se sospechd tumor testi-
cular confirmado por estudio ecografico que mostraba una
masa testicular izquierda de 14x7 mm y hernia inguinal iz-
quierda. De sus marcadores tumorales, resultaron elevados
la alfafetoproteina y la beta gonadotrofina coriénica hu-
mana. Se procedid a orquiectomia radical izquierda cuyo
estudio confirmé neoplasia maligna de células germinales
de tipo mixto, con componentes de seminoma clésico y
teratoma. En los dias posteriores el paciente evoluciond
con deterioro general y sindrome de vena cava superior
y se decidi6 efectuar cirugia cardiaca con circulacion ex-
tracorpérea, a pesar de su trombocitopenia, extirpando la
masa intracardiaca.

Su evolucidn post operatoria fue buena, con normalizacién
inmediata de recuento plaquetario que se mantuvo hasta el
alta (Grafico 1).

El estudio histopatoldgico de la masa cardiaca demostrd
un carcinoma embrionario con células de tipo sincicio-
trofoblasto, con dreas de tumor viable y zonas de tumor
necrosado asociado a gran cantidad de fibrina (Figura 2).
El control ecocardiogrifico post operatorio demostré una
imagen residual a nivel del dpex del ventriculo derecho,
dilatacion de cavidades derechas con reflujo tricuspideo
severo y normalizacién de funcion ventricular izquierda.
El paciente fue dado de alta en buenas condiciones gene-
rales, asintomdtico en lo cardiovascular, iniciando quimio-
terapia con buena tolerancia.

Los tumores testiculares corresponden al 1% de las neo-
plasias en hombres, siendo la neoplasia mds frecuente en
el grupo de pacientes entre 15 a 35 afios junto con la leuce-
mia y el linfoma. Un 90% corresponde a tumores de célu-
las germinales, donde un 50% son seminomas (pacientes
mayores) y la otra parte a tumores no seminomas, dentro
de los cuales destacan el carcinoma embrionario, teratoma,
teratocarcinoma, coriocarcinoma y tumores mixtos, estos
tiltimos lo mds frecuentes.!

Los tumores testiculares tienen la mds alta sobrevida de
todas las neoplasias malignas. En ausencia de metdstasis a
distancia la sobrevida a 5 afios se estima en 96%, pero cae
a 60% en caso de metdstasis a distancia, logrdndose altas
tasas de curacién incluso en casos avanzados 2

En orden decreciente las metastasis pueden ocurrir a los
linfonodos retroperitoneales, al pulmén, higado, linfono-
dos mediastinicos, cerebro, rifiones, tracto gastrointestinal
y hueso, siendo excepcional la metastasis cardfaca.>

El primer registro de un tumor testicular de células germi-
nales (teratoma) con metastasis cardiaca intracavitaria data

Figura N°1. Ecocardiograma (A) Eje apical 4 cdmaras: Gran masa que compromete auricula y ventriculo derecho, con aplanamiento de

septum interventricular y derrame pericdrdico. (B) Eje largo paraesternal: Se aprecia ademds el compromiso sobre las cavidades izquierdas.



de un estudio de autopsia de Coates en 1822, existiendo
ademads un segundo registro de autopsias de 154 pacientes
con tumores testiculares (incluido seminomas) reportado
por Bredael et al, donde se identificé 3 pacientes con me-
tdstasis cardfaca y 2 al pericardio.'*

Las metdstasis testiculares con compromiso intracavitario
es un hecho poco frecuente con una incidencia reportada
de 3,8% y ocurre fundamentalmente via hematdgena a tra-
vés de la vena cava inferior® La mayorfa de los carcino-
mas testiculares presentan una progresion ordenada y pre-
decible que depende de la lateralidad del tumor original: a
la cadena paraadrtica izquierda en caso de los tumores del
lado izquierdo y a los linfonodos alrededor de la vena cava
en el lado derecho y finalmente a la fosa supraclavicular
mediante el conducto tordcico. Sin embargo, el grupo de
tumores no seminomas tiene mayor propension a una pro-
gresién no contigua y a metdstasis hematégenas.®

Figura N°2.

Tumor cardiaco de
aproximadamente
16 x 8 cm. Estudio
histopatoldgico de-
muestra carcinoma

embrionario.

La extension al corazén por un gran tumor trombético de
neoplasias de células germinales ha sido descrito en alre-
dedor de 27 casos en la literatura internacional y no existen
reportes en nuestro pafs.

Los sintomas mads frecuentes corresponden a manifes-
taciones de insuficiencia cardiaca derecha, disnea, dolor
tordcico, hipotension, soplo sistdlico, desviacion del eje a
derecha, bloqueo de rama derecha y muy excepcionalmen-
te sincope.! Dentro de las principales potenciales compli-
caciones de una masa tumoral de las cavidades derechas
se encuentra el riesgo de embolia pulmonar, hipertensién
pulmonar aguda y muerte.’

En relacion al tratamiento de los tumores testiculares de-
pende del estadio en que se encuentren al momento del
diagnéstico. En términos generales el diagndstico his-
tologico se establece mediante la orquidectomia corres-
pondiente y la etapificacion se completa con estudio de
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Grdfico N°I . Seguimiento de recuento plaquetario durante su hospitalizacion. La flecha marca el dia de la cardiocirugia que determi-

na un ascenso significativo de sus plaquetas.



imdgenes, habitualmente TAC. Los tumores con metdsta-
sis son tratados en su gran mayoria inicialmente con qui-
mioterapia. Cuando no hay respuesta a la quimioterapia o
la respuesta es parcial se completa el tratamiento con la
reseccion de las masas residuales postquimioterapia. Sin
embargo, una proporcidn considerable persiste con una
masa “bulky” residual. El prondstico a largo plazo post
metasectomia dependerd del tipo histolégico y de lo com-
pleto de la reseccién.!

Existen en la literatura sélo 3 casos similares a este que
presentaron compromiso hematolégico dado por anemia
hemolitica y trombocitopenia, de los cuales 1 mejoré con
la quimioterapia y los otros 2 pacientes fueron a reseccién
quirdrgica por persistencia de anemia o trombocitopenia.!
-8 Bl mecanismo propuesto de la hemdlisis serfa similar
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Endocarditis infecciosa nosocomial sobre valvula nativa mitral

por Staphylococcus lugdunensis
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llo*, Benjamin Hernandez*, Maria José Dominguez **
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Se presenta el caso clinico de un paciente de 53 afios
que tras una intervencién neuroquirdrgica (laminecto-
mia) presentd cuadro séptico. Se identificé la presencia
de S. lugdunensis en la herida operatoria. El ecocardio-

grama transesofagico demostré rotura valvular mitral,
vegetaciones e insuficiencia mitral masiva. El paciente
se recuperd satisfactoriamente tras reemplazo valvular
por prétesis mecédnica

Nosocomial mitral valve Endocarditis caused by S. lugdunensis

A 53 year old man developed sepsis following lami-
nectomy for spinal disease. S lugdunensis was iden-
tified from the surgical wound. Trans esophageal
echocardiography demonstrated mitral valve rupture,
vegetations and severe mitral regurgitation. The patient
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successfully recovered following mitral valve replace-
ment with a mechanical prosthesis

Keywords: S. lugdunensis, Infectious endocarditis,
mitral valve replacement



Los estafilococos coagulasa negativos
(SCoN) se encuentran entre los microrganismos mds fre-
cuentemente aislados en el laboratorio de microbiologia.
Su significado clinico es dificil de establecer, ya que son
comensales de la piel y de las mucosas, y han sido con-
siderados inocuos o patégenos oportunistas con escasa
virulencial. La especie Staphylococcus lugdunensis fue
descrita por Freney y colaboradores? en 1988. El término
lugdunensis deriva de Lugdunum, nombre latino de Lyon,
ciudad donde se aislé por primera vez.
S. lugdunensis forma parte de 1a microbiota de la piel, colo-
nizando principalmente la regién perineal. Es un patégeno
humano infrecuente y puede causar endocarditis infeccio-
sa sobre vélvulas nativas, protésicas o cables de marcapa-
sos. Es frecuente la aparicion de abscesos peri valvulares,
embolias sépticas e insuficiencia cardiaca. Por ello, es
frecuente la necesidad de realizar recambio valvular pre-
coz3. Este tipo de infecciones puede estar en relacién con
la capacidad de formar biofilm*3. Aunque pueden causar
infecciones en individuos sanos, se ha constatado que los
pacientes suelen tener alguna enfermedad de base como
diabetes, insuficiencia renal crénica, neoplasias o que reci-
ben terapias inmunosupresoras’.

Figura 1.
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Paciente var6n de 53 afios, con antecedentes de hiper-
tension arterial, diabetes tipo II en tratamiento con anti-
diabéticos orales, insuficiencia renal crénica moderada,
fumador de 20 cigarrillos/dia, cardiopatia isquémica con
enfermedad coronaria de dos vasos e insuficiencia mitral
leve-moderada por prolapso valvular mitral.

El paciente ingresé en el hospital para ser intervenido
de urgencia por el servicio de neurocirugia, debido a la
presencia de una estenosis del canal medular secundaria
a protrusion discal. Se realiz6 una laminectomia L3-L4 y
hemilaminectomia L5 superior,

A los 15 dias del postoperatorio presento fiebre y disnea,
se realizd una ecocardiografia transtordcica que objetivo
una insuficiencia mitral severa con jet de 12 cm? por pro-
lapso del velo anterior mitral y rotura de cuerdas. A pesar
del tratamiento (amoxicilina-acido clavulanico, diuréticos,
vasodilatadores y ventilacién mecdnica no invasiva) el pa-
ciente evoluciond desfavorablemente, por lo que ingresé
en la unidad de cuidados intensivos (UCI). El cultivo de
secrecion de la incision operatoria lumbar demostr6 la pre-
sencia de S. lugdunensis.

Se repitié una ecocardiografia, en esta ocasion transesofa-
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Figura 2.
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gica, que objetivé una vélvula mitral con perforacién del
velo septal y multiples vegetaciones méviles, con insufi-
ciencia mitral masiva (Figuras 1 y 2). Se obtuvieron hemo-
cultivos y se inici tratamiento antibidtico con cloxacilina,
ampicilina y gentamicina. Se aislé en la herida quirtdrgica
y en el hemocultivo el mismo germen (Staphylococcus
lugdunensis sensible a penicilina). El paciente necesitd
de ventilacion mecdnica y de perfusién contintia de dro-
gas vaso-activas, continuando con el mismo tratamiento
antibidtico. Se realizé cateterismo coronario previo a in-
tervencion quirdrgica, implantando dos stents en arteria
descendente anterior (Titdn) y un stent en arteria marginal
proximal (Pro-Kinetic).

Se intervino quirdrgicamente a los 11 dias del ingreso
en UCI, por insuficiencia cardiaca refractaria, realizando
una sustitucién valvular mitral por prétesis mecénica. El
postoperatorio cursé satisfactoriamente en la UCI, pasan-
do a planta de Rehabilitacion a los 10 dias de la interven-
cién quirtrgica.

Las infecciones causadas por SCoN, a diferencia de las
producidas por Staphylococcus aureus, se manifiestan
como enfermedades menos graves o subagudas que rara-
mente se asocian a mortalidad®. La excepcién a esta regla
entre los SCoN es la especie Staphylococcus lugdunensis.

Las caracteristicas microbioldgicas, clinicas y de sensibi-
lidad a antimicrobianos de esta especie la hacen unica y
diferente de otros SCoN. S. lugdunensis se comporta mas
como S. Aureus que como un tipico SCoN en muchos as-
pectos, especialmente por su virulencia y por su capacidad
para producir infecciones supuradas’. Informes de endo-
carditis infecciosa fulminante y shock séptico dan fe de su
virulencia®.

S. lugdunensis se ha asociado, con mayor frecuencia que
la endocarditis, a un amplio espectro de infecciones, como
son las de piel, de tejidos blandos (celulitis, mastitis, abs-
cesos subcutdneos), de huesos y articulaciones (osteomie-
litis crénica, artritis) y también, como agente causal de
bacteriemia, a infecciones asociadas a catéter y a protesis
intravasculares, infecciones del sistema nervioso central,
peritonitis asociadas a didlisis peritoneal, infecciones del
tracto urinario, endoftalmitis postquirtirgicas, infecciones
oculares, Gticas, orales e infeccion del tracto urinario, entre
otras®?.

Se debe tener en cuenta, que determinados métodos de
laboratorio pueden confundir a S. lugdunensis con otros
ECoN o con S. Aureus. S. lugdunensis puede ser confun-
dido con S. Aureus, por su capacidad de producir el fac-
tor de afinidad por el fibrindgeno (clumping factor), que
constituye un factor de virulencia junto con la capacidad
de formacién de biofilm*7. S. lugdunensis se diferencia



del resto de ECoN por producir ornitina descarboxilasa,
la prueba de la pirrolidil-arilamidasa y la acidificacién de
la manosa!0-11,

En la mayoria de los casos se desconoce la puerta de entra-
da, mientras que en otros se han sefialado las infecciones
y las manipulaciones quirtirgicas del drea perineal!?, asi
como las infecciones del tracto respiratorio inferior!'!. En
nuestro caso se demostré infeccién de herida quiridrgica a
nivel lumbar con crecimiento de S. lugdunensis en cultivo.
La sensibilidad de S. lugdunensis a miltiples clases de an-
timicrobianos, incluidas las penicilinas, es otra de las ca-
racteristicas, independientemente del origen del aislamien-
to, que diferencia a esta especie del resto de los SCoN’.
La mayorfa de las cepas de S. lugdunensis no producen
B-lactamasa, principalmente las de origen europeo’.

La bacteriemia por S. lugdunensis se asocia a endocardi-
tis en aproximadamente el 50% de los pacientes®12. Los
pacientes con bacteremia por S. lugdunensis adquirida en
la comunidad deben ser cuidadosamente examinados en
busca de signos de endocarditis. Si la bacteriemia es de
origen nosocomial, la endocarditis es menos frecuente, y
la bacteriemia por S. lugdunensis es mas frecuentemente
asociada a catéter u otros materiales protésicos!2. La ma-
yoria de los casos de endocarditis se dan sobre vélvulas
nativas izquierdas (80%), se asocian a una mortalidad su-
perior al 38%, siendo necesaria la intervencion quirtrgica

precoz para el recambio valvular en la mayoria de los ca-
s0s (66,7%), por la frecuente formacién de abscesos, ém-
bolos, destruccién valvular e insuficiencia cardfaca’-13. El
hallazgo de un cultivo positivo para este germen obliga
a la realizacion de una ecografia transesofagica de forma
precoz, para confirmar la presencia de endocarditis. S. lug-
dunensis nunca debe considerarse como un SCoN conta-
minante'3. Las imégenes ecocardiogréficas se caracterizan
por vegetaciones voluminosas y por la destruccién profun-

da valvular similar a las producidas por S. aureus'.

S. lugdunensis es un SCoN atipico en comparacién con
el resto de los SCoN, tanto por sus caracteristicas espe-
ciales de virulencia como por su llamativa sensibilidad a
mudltiples antibidticos, incluida en muchos casos la sensi-
bilidad a la penicilina. Su identificacién en el laboratorio
es sencilla y se debe realizar una identificacién completa,
principalmente si el germen se aisla de un sitio estéril, ya
que rara vez es un contaminante.

Pacientes con bacteriemia por S. lugdunensis, si son adqui-
ridas en la comunidad, deben ser evaluados precozmente
mediante una ecografia transesofdgica para buscar signos
de endocarditis. Una vez que el diagndstico de endocardi-
tis se confirma, debe considerarse la sustitucion valvular
de forma precoz, por su elevada mortalidad.
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referencias bibliograficas mds pertinentes.

Métodos
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Discusion
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Seifiale las limitaciones de su trabajo.

Referencias
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No entregue mds de 30 Referencias. Se deben incluir los nombres de hasta
6 autores. En caso de existir mds autores, substituya al séptimo autor por “et
al”. Respecto de la puntuacién en la lista de autores, no use puntos tras las
iniciales; use comas para separar a los autores entre si. Al indicar el volumen
de la revista s6lo se anota el nimero (numeracién drabe). La paginacion ird
precedida por dos puntos; el volumen por punto y
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Casos Clinicos

Se aceptardn casos excepcionales, que sean de interés general. Para su prepa-
racién utilice las instrucciones generales sefialadas en los parrafos anteriores.
No se necesita resumen. Debe acompanarse de una adecuada bibliografia de
no mds de 20 referencias y de una breve revision del tema.

Cartas el Editor y otros

Se publicardn cartas al Editor con una extensién maxima de 4 paginas, ta-
maflo carta, a 11/2 espacio, que podran versar sobre trabajos publicados en
la Revista o temas de interés general. Las opiniones expresadas en cartas al
Editor son de exclusiva responsabilidad de sus autores y no comprometen
en ningtin sentido la opinion de la Revista Chilena de Cardiologia, o de sus
editores. Los editores se reservan el derecho de aceptarlas.
El editor y/o editores adjuntos podran introducir cambios al texto que ayuden
a su claridad sin alterar el significado. Es facultad del editor la decisién final
respecto a la publicacién del trabajo.

Las editoriales y otras secciones especiales son encomendadas directamente
por el comité editorial a los autores.

Guia de exigencia para los itos y resp bilidad de autoria
Ambos documentos deben ser entregados junto con el resto del manuscrito,
con todas las firmas y datos solicitados.
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(Extractadas de las ““instrucciones a los autores”)

Debe ser revisada por el autor responsable, marcando su aprobacién en cada casillero que corresponda. Los co- autores deben identificarse y firmar
la pagina del reverso. Ambos documentos deben ser entregados junto con el manuscrito.

1. Este trabajo (o partes importantes de €l) es inédito y no se enviard a otras revistas mientras se espera la decision de los editores de esta revista

2. El texto estd escrito a 1 % espacio, en hojas tamaio carta.

3. Respeta el limite maximo de longitud permitido por esta Revista: 12 paginas para los “Trabajos de investigacién”; 6 paginas para los “Casos
Clinicos”, 10 paginas para los “Articulos de revisién” y 4 paginas para las “Cartas al editor”.

4. Incluye un resumen de hasta 250 palabras, en castellano y en lo posible, traducido al inglés.
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6. Incluye como citas bibliograficas s6lo material publicado en revistas de circulacién amplia, o en libros. Los resimenes de trabajos presentados en
congresos u otras reuniones cientificas pueden incluirse como citas bibliograficas unicamente cuando estdn publicados en revistas de circulacién

amplia.

7.En “Métodos” se deja explicito que se cumplieron las normas éticas exigidas internacionalmente. Para los estudios en humanos, se debe identificar
a la institucion o el comité de ética que aprob6 su protocolo.

8. El manuscrito fue organizado de acuerdo a las “Instrucciones a los autores”, publicadas en cada revista y se entregan 3 copias de todo el material
incluso de las fotografias.

9. Las tablas y figuras se prepararon considerando la cantidad de datos que contienen y el tamafio de letra que resultard después de la necesaria
reduccién a imprenta.

10. Si se reproducen tablas o figuras tomadas de otras publicaciones, se proporciona autorizacion escrita de sus autores o de los duefios de derechos
de publicacion, segtin corresponda.

11. Las fotografias de pacientes y las figuras (radiografias, etc.) respetan el anonimato de las personas involucradas en ellas.

12. Se indican nimeros telefonicos y de fax del autor que mantendra contacto con la revista.

Nombre y firma del autor que mantendra contacto con la revista

Teléfonos: Fax Correo electrénico

En caso de ser aceptada la publicacién del manuscrito, no aceptamos que esta informacion se incluya en €l por la (s) siguiente (s) razon (es):




Identificacion de la responsabilidad de autoria

Cada co-autor debe firmar esta declaracion que se exigira junto con el manuscrito y la “Guia de exigencias para los manuscritos”. Si es insuficiente el espacio para
las firmas de todos los co-autores, pueden usarse fotocopias de esta pagina.

TITULO DEL MANUSCRITO:
DECLARACION: Certifico que he contribuido directamente al contenido intelectual de este manuscrito, a la génesis y andlisis de sus datos, por lo cual estoy
en condiciones de hacerme piiblicamente responsable de él, y acepto que mi nombre figure en la lista de autores. He revisado su version final y apruebo su

publicacién en la Revista de Cardiologia.

Como co-autor certifico que este manuscrito no serd sometido a publicacion en otra revista, nacional o extranjera, en texto idéntico, sin haber obtenido previamente
una autorizacion expresa del Editor de esta Revista

En la columna “Cédigos de Participacion™ anoto las letras del cédigo que designan / identifican mi participacion personal en este trabajo, elegidas de la tabla
siguiente:

Tabla: Cédigos de participacion

a. Concepcion y disefio del trabajo. g. Aporte de paciente o material de estudio
b. recoleccion/ Obtencion de resultados h. Obtencion de financiamiento

c. Andlisis e Interpretacion de datos. i. Asesorfa estadistica

d. Redaccién de manuscrito. j-Asesorfa técnica o administrativa

e. Revision critica del manuscrito. k. Otras contribuciones (definir)

f. Aprobacion de su version final.

NOMBRE Y FIRMA DE CADA AUTOR CODIGOS DE PARTICPACION

Declaracion de Conflicto de Intereses:

Al igual que el resto de las Revistas de Cardiologia Iberoamericanas, nuestra revista se comprometio a vigilar el cardcter académico de nuestras
publicaciones. Por esta razon, a contar del niimero 3 del 2012 todos los autores que publiquen en la Revista Chilena de Cardiologia deberdn
adjuntar el formulario en PDF, que corresponde a una adaptacién en espaiiol del ICIME, y que debe ser bajada desde nuestro sitio web: http://
www.sochicar.cl, sobre declaracién de Conflicto de Intereses.

Una vez ingresado los datos que ahi se solicitan, dicho documento debe ser enviado al correo electrénico de la Rev Chil Cardiol junto al manus-
crito que serd presentado para publicacién. Los editores analizardn la declaracién y publicardn la informacién que sea relevante.






