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Nota clinica

Estenosis adrtica grave e infarto agudo de miocardio con

arterias coronarias normales
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RESUMEN

ABSTRACT

te de la estenosis adrtica, es inusual que se llegue a

producir un infarto agudo de miocardio cuando las
arterias coronarias son normales. Los desencadenantes de
un infarto de miocardio en el seno de una estenosis aorti-
ca, que posteriormente pueden dejar las arterias corona-
rias normales, son: una trombosis coronaria con recanali-
zaci6n posterior, un espasmo coronario persistente, un
émbolo de calcio, una masa pedunculada que obstruya la
entrada de la arteria coronaria o un absceso en la raiz de
la aorta. La hipertrofia del ventriculo izquierdo, la elevada
tension generada en la sistole, y el acortamiento de la per-
fusién coronaria secundario al acortamiento de la diastole
en las taquicardias, contribuyen a la aparicion de la isque-
mia miocardica.

n unque la angina pectoris es el sintoma mas frecuen-

EEELESNOEVEN Estenosis adrtica. Infarto agudo de miocardio.
ECG. Ascenso segmento ST. Arterias coronarias normales.

INTRODUCCION

Aungue la angina pectoris es el sintoma méas frecuente en
la estenosis adrtica (EA) y esté presente en el 30 a 40% de los
pacientes afectos con arterias coronarias normaes (ACN)Y, la
asociacion de infarto agudo de miocardio (IAM) y ACN en
pacientes con EA grave es inusua®®. Se presenta una paciente
con una EA grave asociada a un IAM anterior con ACN, con
el fin de discutir los mecanismos fisiopatol 6gicos implicados.

CASO CLINICO

Una mujer de 69 afios acudid a hospital por dolor pre-
cordial opresivo de dos horas de duracidn, de presentacion

Aortic stenosis and acute myocardial infarction with
normal coronary arteries

tom of aortic stenosis, it is rare that it produces acu-

te myocardial infarction when the coronary arteries
are normal. Precipitating factors of a myocardial infarction
when aortic stenosis exists, which can then leave normal
coronary arteries, are coronary thrombosis with posterior
recanalization, persistent coronary spasm, calcium embo-
lia, a pediculated mass that obstructs the entrance of the
coronary artery or an abscess in the aorta root. Left ventri-
cular hypertrophy, high pressure generated in the systole
and shortening of the coronary perfusion secondary to the
shortening of the diastole in tachycardias contribute to the
appearance of myocardial ischemia.

n Ithough angina pectoris is the most frequent symp-

Aortic stenosis. Acute myocardial infarction. ECG.
ST-segment elevation. Normal coronary arteries.

en reposo, irradiado a regidn interescapular y acompafiado
de sudoracion profusa, mareo y malestar general. Entre sus
antecedentes personales destacaban una diabetes mellitus no
insulino dependiente y artrosis. No existia historia previa
conocida de angina pectoris o valvulopatia. La exploracion
del ingreso mostré una paciente consciente, con dolor pre-
cordial y ausencia de focalidad neuroldgica. La presion arte-
ria era de 130/80 mmHg, la frecuencia cardiaca de 75 Ipm
y la temperatura de 37.1°C. La auscultacion cardiaca revel6
un soplo romboidal en area adrtica y carétidas. El ECG re-
velo ritmo sinusal a 75 |pm, ascenso del segmento ST y cre-
cimiento de la onda R en derivaciones V2-4 (Fig. 1A). Se
inici6 tratamiento fibrinolitico a las 2 horas y media del ini-
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cio del dolor (1.5 millones de unidades de estreptoquinasa),
y también se administr6 aspirina y nitroglicerina intraveno-
sa. A los 40 minutos del inicio de la perfusion de estrepto-
quinasa, el dolor habia disminuido de intensidad y el ECG
mostraba desaparicion del crecimiento de las ondas R y me-
nor ascenso del segmento ST en las derivaciones V24 (Fig.
1B). La CPK inicial fue de 175 U/L y su valor maximo al-
canz6 las 747 U/L (MB, 89 U/L) a las 14 horas del inicio
del angor. Un ecocardiograma puso de manifiesto una este-
nosis adrtica con un gradiente transvalvular de 70 mmHg y
una buena funcion ventricular con ligera aquinesia apical. La
paciente evolucion6 hacia un IAM sin ondas Q, con isque-
mia subepicardica difusa (Fig. 1C). Al séptimo dia de ingre-
so, por angor postinfarto, se efectud un cateterismo cardiaco
que revel6 una EA con tres valvas de aspecto displasico y
escasa calcificacion, con un érea valvular de 0.62 cm? y un
gradiente transvalvular pico de 74 mmHg; insuficiencia aor-
tica leve y buena funcién ventricular con ACN (Fig. 2).

DISCUSION

La asociacion de EA grave e IAM con ACN ha sido rara
vez descrita en estudios necrdpsicos? y coronariogréaficos’.
Duke y Eddy? refirieron el fallecimiento de un paciente con
EA, blogueo completo de rama izquierda e IAM de probable
localizacion anterolateral, cuyas arterias coronarias fueron
normales tanto en una coronariografia realizada dos meses
antes del 1AM como en el estudio necrdpsico posterior, mo-
mento en el que se constatd también la existencia de un in-
farto transmural en pared posterolateral y apex. Jondeau et al®
describieron una paciente con EA grave, hipertrofia ventricu-
lar izquierda, descenso difuso del segmento ST en cara infe-

Figura 1. Electrocardiogramas seriados obteni-
dos al ingreso (A), durante la perfusiéon de estrep-
toquinasa (B) y al alta (C).

rolateral y elevacion de las enzimas cardiacas. Una arterio-
grafia coronaria, realizada durante la fase hiperaguda del
IAM, no demostré estenosis, oclusiones o espasmos. Jondeau
et a?® atribuyeron la asociacion de EA grave e IAM con ACN
a dos mecanismos, actuando solos 0 en combinacién: uno,
debido a la hipertrofia ventricular izquierda secundaria a la
EA, que origina una marcada disminucion de la reserva coro-
naria; otro, ocasionado por €l gradiente de presién transval-
vular, que aumenta la presion sistélica del ventriculo izquier-
do (con aumento de la demanda miocardica de oxigeno) y
disminuye la presion de perfusion coronaria (con descenso
del aporte de oxigeno).

La paciente aqui descrita tuvo dolor toracico isquémico
y ascenso del segmento ST en derivaciones precordiales y
recibid tratamiento fibrinolitico con estreptoquinasa. La pos-
terior elevacion de las enzimas cardiacas confirmé €l diag-
nostico de IAM, aunque sin ondas Q. A los siete dias del in-
greso, un cateterismo cardiaco puso de manifiesto una EA
grave, ACN y ausencia de hipertrofia ventricular izquierda.
En pacientes con EA grave e IAM con ACN, el ascenso del
segmento ST se debe a una obstruccion total del flujo san-
guineo en una arteria coronaria epicardica ocasionada por
una trombosis coronaria con posterior recanalizacion’, a un
espasmo coronario persistente, a un émbolo de calcio®, a una
masa calcificada pedunculada que desde la valvula adrtica
ocluye intermitentemente el orificio de la arteria coronaria
izquierda® 0 a una endocarditis aguda con absceso en la raiz
de aorta que comprime una arteria epicardica’. En el caso
actual, el mecanismo implicado méas probablemente fue la
trombosis coronaria con recanalizacién posterior tras la ad-
ministracion de estreptoquinasa. Wu et a* publicaron un pa-
ciente similar con EA que apoya esta tesis: en una corona-
riografia precoz observaron una oclusién total en el
segmento 6 responsable del 1AM y dos meses después las

Figura 2. Arteriografia coronaria: arteria coronaria
derecha (izquierda) e izquierda (derecha) normales.



arterias coronarias eran normales en la autopsia. La probabi-
lidad de que un espasmo coronario fuera el responsable del
IAM es baja, puesto que €l paciente recibio nitroglicerinain-
travenosa y, ademés, no hemos encontrado en la literatura
médica ningln caso que apoye esta posibilidad.

El mecanismo més probable de la isquemia miocérdica y
el angor pectoris en la EA es la taquicardia asociada con acor-
tamiento del tiempo de perfusion diastélica en combinacion
con la hipertrofia del ventriculo izquierdo, con la afectacion
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de larelgjacion del ventriculo izquierdo y con una alta tension
de la pared en didstole que retrasa el ascenso rapido de la per-
fusion diastélica del endocardio después de la compresion sis-
télica?. Por tanto, en el IAM asociado a EA grave debe evitar-
se especialmente la aparicion de taquicardia. Ademas, debe
tenerse presente que esta asociacion comporta un mayor indi-
ce de rotura cardiaca por la hiperpresion existente en el ven-
triculo izquierdo, riesgo que debe vigilarse estrechamente para
detectar esta grave complicaciéns®.,
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