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RESUMEN

La oclusi6n aguda del tronco de la arteria coronaria izquierda se ve solamente en el 0,37% de los
infartos de miocardio estudiados mediante coronariografias. La sobrevida de estos pacientes
parece que depende de las caracteristicas anat6micas de su 5rbol coronario y de la precocidad
con que se logre repermeabilizar la arteria. Los dos pacientes que presentamos fueron reper-
fundidos mediante angioplastia primaria; uno a los 5 minutos y el otro a las 2 horas del evento
oclusivo. A pesar del exito primario, la recuperaci6n de la funci6n ventricular fue diferente y
ambos tuvieron una evoluci6n t6rpida por el desarrollo de un sindrome de respuesta inflama-
toria sistemica. REv ARCENT CARDIOL 2000; 68: 281-284.
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INTRODUCCION
El infarto agudo de miocardio (IAM) secundario

a oclusi6n completa (OC) del tronco de la arteria
coronaria izquierda (TCI) es un hecho de observa-
ci6n poco frecuente en el Laboratorio de Hemodi-
namia. Se presenta casi siempre acompanado de
shock cardiogenico y de arritmias ventriculares gra-
ves y se asocia con mortalidad elevada.

En los pocos casos de sobrevida hallados en la li-
teratura fue necesario recurrir a diferentes estrate-
gias terapeuticas (tromboliticos, angioplastia, cirugfa
de revascularizaci6n e incluso trasplante cardiaco)
sobre cuya eficacia aun no existe pleno consenso.

Presentamos dos pacientes con IAM anterior ex-
tenso y shock cardiogenico por OC del TCI, trata-
dos con angioplastia transluminal coronaria (ATC)
primaria, que evolucionaron con un sindrome de
respuesta inflamatoria sistemica (SRIS) y sobrevivie-
ron al episodio agudo.
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CASO 1
Se trata de un hombre de 75 anos, con anteceden-

tes de hipertensi6n arterial y cardiopatfa isquemica
cr6nica, en quien se habia realizado una aterecto-
mia rotacional y colocado un stent en la arteria des-
cendente anterior (DA) un ano antes de la presente
internaci6n.

Ingreso para la realizacion de una coronariogra-
fia (CCG) indicada por angina inestable. Esta revelo
una reestenosis parcial intrastent con diametro
luminal minimo de 1,7 mm. La arteria coronaria de-
recha era dominante.

Concluido el procedimiento, el paciente sufrio
un cuadro de hipotension severa, bradicardia ex-
trema y arritmias ventriculares multiples. Una nue-
va CCG mostro la OC del TCI (Figura 1). Se inicia-
ron maniobras de reanimacion, que incluyeron
asistencia respiratoria mecanica (ARM) y tres
cardioversiones electricas por episodios de fibrila-
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Fig. 1. Caso 1: oclusion completa en el TCI.

cion ventricular que alternaban con otros de diso-
ciacion electromecanica.

Se procedio a realizar una ATC con cateter balon;
a pesar de repetidas insuflaciones la arteria no recu-
peraba flujo observandose trombosis intraluminal
severa, por lo que se administro abciximab por via
sistemica y 50 mg de tPA por via intracoronaria y de
esta manera se logro recanalizar la coronaria izquier-
da, que recupero su flujo normal (TIMI 3) (Figura 2).

El paciente fue trasladado al area de Unidad Coro-
naria (UC), donde ingreso en ARM, con dosis altas de
dopamina y mediciones hemodinamicas que mostra-
ban: volumen minuto (VM) 7,11 L, indice cardiaco
(IC) 3,42 L, tension arterial media (TAM) 84 mm Hg,
presion media en arteria pulmonar (PAPM) 13 mm
Hg, presion capilar pulmonar (PCP) 7 mm Hg, fndi-
ce de trabajo sistolico del ventriculo izquierdo (ITSVI)
29 gm/m/mz y resistencia vascular sistemica (RVS)
899 dinas/seg/cm5 . Evoluciono rapidamente con
caida de la RVS a 500 y de la TAM a 35, que solo res-
pondieron a dosis crecientes de noradrenalina (30,6
gammas/min) y dosis diureticas de dopamina (3,3
gammas/kg/min). Los gases en sangre mostraron
una p02 de 53 mm Hg con una FIO, de 1,0 (Pa/Fi 53).
La CPK era de 1.700 mUI/ml (MB 14%).

El paciente se estabilizo paulatinamente y al quin-
to dia se retire la noradrenalina (IC 3,4, ITSVI 43).
Un ecocardiograma (E2D) estimo una fraccion de
eyeccion (Fey) del 30%-35%.

Al octavo dia se desconecto la ARM y en E2D rea-
lizado el duodecimo dia mostro una Fey del 50%.

A meses del episodio el paciente se encuentra asin-
tomatico, realiza sus tareas habituales y presenta un
ligero deficit neurologico (cuadrantopsia bilateral.

CASO 2
Este caso corresponde a un hombre de 39 anos,

tabaquista, sin antecedentes de cardiopatia isquemi-

Fig. 2. Arteria coronaria izquierda permeable con ateromatosis
difusa (posangioplastia).

ca, que ingreso en la UC con un cuadro de shock
cardiogenico por IAM anterolateral de 2 horas de
evolucion. Una CCG realizada de urgencia mostro
la OC del TCI (Figura 3); la arteria coronaria dere-
cha era dominante.

Se inicio contrapulsacion aortica (CAB) y se reali-
ze una ATC; se coloco un stent Ave GFX 11 3,5/12
mm y se administro abciximab por via sistemica,
lograndose la recanalizacion de la coronaria izquier-
da con flujo distal TIMI 3 (Figura 4).

Regreso a la UC con mediciones hemodinamicas
que lo ubicaban en el shock box IV de Forrester (PCP 23
mm Hg, ITSVI 10,5, IC 1,8). La CPK era de 7.087 UI/ml
con MB del 8% y un E2D estimo una Fey del 10%.

Tras 12 horas de manejo con CAB, inotropicos y
vasodilatadores, el paciente se estabilizo hemodina-
micamente y permanecio en el shock box I (PCP 16,
ITS VI 27).

Al tercer dia desarrollo distres respiratorio seve-

Fig. 3. Caso 2: oclusion completa en el TCI.
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Fig. 4. Coronaria izquierda permeable, stent en el TCI; notese el
escaso desarrollo de la arteria circunfleja.

ro (SDRA), que obligo a conectarlo a ARM. Se man-
tuvo con PCP < 18 mm Hg y reiterados hemoculti-
vos y dos lavados bronquioalveolares (LBA) fueron
negativos.

Al septimo dfa se retiro la CAB y al decimocuarto
se le desconecto la ARM. Un E2D mostro una Fey
del 25%-30%.

A los 29 dias fue externado y 75 dias despues el
paciente se encontraba con disnea en clase funcio-
nal 11-111, una CCG mostro la permeabilidad del TCI
sin estenosis residual y con flujo distal normal y un
E2D estimo la Fey en el 30%.

Sucesivos E2D mostraron un deterioro marcado
de la Fey y una dilatacion progresiva del ventriculo
izquierdo.

DISCUSION
La OC del TCI es un hallazgo poco frecuente en el

Laboratorio de Hemodinamia, se ubica en el 0,03% a
0,04% de todas las angiograffas (1-3) y casi siempre
se presenta en pacientes severamente sintomaticos.

En el contexto del IAM, su incidencia es del 0,37%
(3) y se asocia con shock cardiogenico y con arrit-
mias ventriculares graves. (4) Esta frecuencia tan
excepcionalmente baja hace suponer que la mayo-
ria de los pacientes mueren en forma subita antes
de que sea posible establecer el diagnostico.

La sobrevida inmediata al evento oclusivo pare-
ce que depende del desarrollo de la circulacion co-
lateral y de la dominancia de la arteria coronaria
derecha. (3)

El primero de los pacientes descriptos sufrio el
evento de OC del TCI dentro de la sala de hemodi-
namia, desarrollo un shock cardiogenico profundo
con arritmias ventriculares graves y disociacion elec-
tromecanica y pudo ser revascularizado al cabo de
pocos minutos. La funcion ventricular mejoro signi-
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ficativamente, alcanzando una Fey del 50% a los 12
dias.

Si bien la funcion ventricular izquierda se recu-
pero rapidamente, el compromiso hemodinamico se
mantuvo a expensas de una RVS muy baja que re-
quiri6 dosis crecientes de noradrenalina para man-
tener una TAM aceptable. A este perfil hemodina-
mico se asoci6 un SDRA severo (Pa/Fi 53).

Se interpreto que el cuadro representaba un sfndro-
me de respuesta inflamatoria sistemica (SRIS) secun-
dario al shock cardiogenico inicial y esta complica-
cion fue la que demando los mayores esfuerzos tera-
peuticos hasta su resolucion al cabo de una semana.

En el segundo caso, el paciente llegd al laborato-
rio de hemodinamia a las 2 horas de sufrir el evento
coronario. La CCG mostro la OC del TCI con una
coronaria derecha muy desarrollada. La arteria cir-
cunfleja era pequefia.

El shock cardiogenico fue sostenido y requirio
CAB durante 7 dias y soporte inotropico prolonga-
do para mantener al paciente libre de congestion
pulmonar y sin hipoperfusion periferica.

Desarro116 un SDRA severo que lo mantuvo en
ARM durante 14 dias y un compromiso moderado
de la funcion hepatica y renal.

Si bien la revascularizaci6n fue exitosa, la recu-
peraci6n de la funcion ventricular fue lenta e incom-
plete (disnea CF 11-III y deterioro progresivo de la
Fey tres meses y medio despues).

De la evolucion de los casos presentados surge
que la resolucion del shock cardiogenico no implica
necesariamente la recuperaci6n clfnica inmediata del
paciente. Por el contrario, el shock, al igual que otras
noxas, es capaz de desencadenar un SRIS que prolon-
gue la situaci6n critica del paciente y que puede lle-
varlo a la muerte aun superada la causa que le dio
origen.

El SRIS se ha definido (5) como una respuesta in-
flamatoria inespecffica del organismo frente a una
gran variedad de condiciones, entre ellas, infeccion,
traumatismos, quemaduras, cirugfa cardiovascular
con circulacion extracorporea, lesion-reperfusion de
organos, pancreatitis, etcetera.

En la ultima decada (6-8) se ha profundizado en
el estudio de los mecanismos que lo producen y que
incluyen la activacion del complemento (C3a, C5a),
la activacion de monocitos, macrofagos, polimorfo-
nucleares y plaquetas, la liberacion de radicales li-
bres (super6xido, peroxido, hidroxilo) y de metabo-
litos del acido araquidonico (tromboxano A 2 , pros-
taglandinas y leucotrienos), la activacion de la cas-
cada de citoquinas proinflamatorias (TNF, interleu-
quinas 1, 6, 8, 12), la liberacion de oxido nftrico, fac-
tor activador plaquetario y endotelinas y la activa-
cion endotelial que, a taves de transcripcion gene-
tica, induce la expresion en la superficie del endote-
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lio de moleculas de adhesion (E-selectina, ICAM,
VCAM) capaces de producir el secuestro y desgranu-
lacion de los leucocitos con el consiguiente dano ti-
sular en los organos "blanco".

El resultado de esta respuesta puede provocar un
sindrome de disfuncion organica multiple (DOM)
secundario y evolucionar al fallo organico multiple
(FOM).

Desde el punto de vista clinico el SRIS es defini-
do por la presencia de dos o mas de los siguientes
parametros: 1) temperatura > 38 0 < 36°C, 2) frecuen-
cia cardiaca > 90 latidos/min, 3) frecuencia respira-
toria > 20 respiraciones/min o pCO2 < 32 mm Hg y
4) globulos blancos > 12.000 o < 4.000 por mm3 0
mas del 10% de formas inmaduras.

En el contexto de un paciente habitualmente in-
vadido por cateteres venosos, Ilneas arteriales, ba-
ton de contrapulsacion, etc., la presencia de estos
parametros obliga a descartar a la infeccion como
causante del cuadro clinico. Teniendo en cuenta la
situacion critica, muchas veces debemos iniciar tra-
tamiento antibiotico en forma empirica sin esperar
los resultados de los cultivos que siempre realiza-
mos (hemocultivos, urocultivos, cultivos de vias y
cateteres, LBA, etc.) Tal como ocurrio en estos pa-
cientes, frecuentemente nos encontramos con culti-
vos negativos y sin poder documentar la infeccion.

A pesar de que los dos tuvieron la posibilidad de
ser reperfundidos rapidamente, sus evoluciones fue-
ron torpidas.

Ambos desarrollaron un SRIS y un grado signifi-
cativo de disfuncion respiratoria. En uno de ellos
tambien se asocio un compromiso moderado de la
funcion hepatica y renal.

El nivel de recuperacion de la funcion ventricu-
lar tambien fue diferente.

El primer caso, que fue reperfundido pocos mi-
nutos despues de la OC del TCI, normalize su fun-
cion ventricular y quedo en clase funcional I de la
NYHA.

El segundo paciente, a pesar de ser reperfundido
a las dos horas del evento agudo, tuvo una recupe-
racion desfavorable con dilatacion ventricular iz-
quierda progresiva y actualmente se considera su
inclusion en lista de trasplante cardiaco.

CONCLUSION
En ei IAM por OC del TCI la sobrevida del pa-

ciente parece que depende de la existencia de una
coronaria derecha dominante y permeable.

Dada la magnitud de la masa miocardica afecta-
da por la OC del TCI, la rapidez con que se logre la
reperfusion adquiere especial trascendencia en re-
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lacion con la recuperacion de la funcion ventricular.
En los dos casos comunicados, el shock cardioge-

nico desencadeno un SRIS que comprometio seria-
mente la evolucion de ambos pacientes, a pesar de
la rapida recuperacion hemodinamica del sindrome.

SUMMARY

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITH
COMPLETE CORONARY ARTERY
OCCLUSION. REPORT OF TWO CASES

Total occlusion of the left main coronary artery is a
rare angiogrpahic finding occurring in only 0.37%
of patients presenting with an acute myocardial
infarction. The outcome of these patients seems to
depend on the anatomy of the coronary tree and
the time from onset to reperfusion.
Both patients described in this presentation
received successful primary coronary angioplasty;
one of them five minutes after the occlusion and
the other two hours later. Despite the fact that
recovery of left ventricular function was excellent
in one of them and poor in the other, both of them
had a complicated in-hospital evolution due to a
systemic inflammatory response syndrome.

Key words Arterial tree occlusion -
Systemic inflammatory response syndrome -

Cardiogenic shock
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