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Sindrome de Takotsubo en un lactante con
hiponatremia grave

El sindrome de Takotsubo es una miocardiopatia aguda
y reversible caracterizada por aquinesia y baloneamien-
to apical del ventriculo izquierdo o anormalidades en la
motilidad regional medioventricular o basal. Los sinto-
mas y las alteraciones electrocardiograficas asemejan
al infarto agudo de miocardio. Con frecuencia es indu-
cido por un estrés fisico o emocional que conlleva un
incremento de catecolaminas y afecta principalmente
amujeres posmenopausicas. Presentamos un paciente
de 13 meses con sindrome de takotsubo inducido por
hiponatremia grave.

Paciente masculino de 13 meses con antecedente
de dilatacion pielocalicial bilateral, quien consulté al
hospital de referencia por vomitos y signos de deshidra-
tacion. Laboratorios iniciales evidenciaron leucocitosis,
creatinina: 9/mg/L, Na: 108 mEq/L, K: 5 mEq/L. Re-
cibi6 dos correcciones de sodio, con controles alas 4 h
de 116 mEq/L y alas 18 h de 129 mEq/L. Por deterioro
clinico, fue derivado a nuestra institucion 24 h después.
A suingreso se encontraba con hipotensién grave, mala
perfusion periférica, oligurico, pulsos centrales débiles
y dificultad respiratoria. En el electrocardiograma se
observaba supradesnivel del ST en cara lateral e iz-
quierda (Figura 1). El ecocardiograma inicial mostré
aquinesia de segmentos apicales y mediales lateral,
anterior y septal anterior. Presentaba motilidad conser-
vada en el resto de los segmentos. Deterioro grave de la
funcién del ventriculo izquierdo (Fey 25%) (Figura 2).
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ECG inicial ECG 8 dias

Fig. 1. Electrocardiograma al ingreso y a los 8 dias. ECG al ingreso,
evidencia de supradesnivel del ST en cara inferior y lateral. A los 8
dias, ST normal, T planas, QTc prolongado.
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Diametros del ventriculo izquierdo conservados. S lat 5
cm/s, S medial 4 cm/s. Strain longitudinal global (SLG)
-11% (zonas de aquinesia apical y anterolateral). Sin
defectos congénitos. Coronarias normales.

Dada la alteracion de la motilidad regional apical
y las caracteristicas ecocardiograficas se consideré
diagnéstico de sindrome de takotsubo. Serologias y
cultivos negativos. ProBNP 49705 pg/mL, CPK 90
U/L, troponina I inicial de 731 ng/L, a las 24 h: 1001
ng/L, con descenso progresivo al 6° dia: 107 ng/L (valor
normal menor de 19 ng/L). Se realizé RMN al 5° dia,
la cual report6 signos sugestivos de edema miocardico
en las secuencias de supresiéon grasa e hiperemia
en las secuencias de T1 pre y post Gadolinio. No se
observo realce tardio. Fey 68%. Sin anormalidades de
la motilidad regional.

A partir de las 48 h se evidencié normalizacién del
ST, T planas y QTc largo (Figura 5) y mejoria de la fun-
cién ventricular global, con persistencia de la alteracion
del SLG en segmentos apicales y medioventriculares.
Con normalizacién de la funcién ventricular y del SLG
al 8° dia (Figura 3).

Present6 afectacién neurolégica desde el ingreso
con alteracion del sensorio. Se descart6 meningitis.
A las 72 h present6 convulsiones y signos de decorti-
caciéon. EEG desorganizado, globalmente lentificado.
Por el antecedente de hiponatremia grave y el com-
promiso neurolégico grave se confirmé mielinolisis
pontina,en la RMN cerebral. De acuerdo con nefro-
logia y urologia consideraron la patologia urolégica
obstructiva como la posible causa de la hiponatremia
grave. El paciente permanecié internado para manejo
multidisciplinario.

El sindrome de takotsubo, también llamada “mio-
cardiopatia por estrés” o “sindrome de baloneamiento
apical”, es una miocardiopatia caracterizada por una
grave disfuncién ventricular que revierte en dias o
semanas inducida por estrés fisico o emocional. Se
estima una prevalencia entre 1,7%-2% de los pacientes
con sindrome coronario agudo, principalmente mujeres
mayores de 55 anos. Su prevalencia en ninos no ha sido
establecida. (1)

Esta condicién clinicamente se asemeja a un
sindrome coronario agudo, pero en nifnos es similar

Strain Longitudinal Global
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Fig. 2. Ecocardiograma al ingreso y a los 8 dias. Imagen de vista
de 4 cdmaras apical. En el primer dia se evidencia dilatacion del VI
con falta de contraccion apical en sistole. Al octavo dia, morfologia
normal del VI.

Fig. 3. Strain longitudinal global (SLG). Imagen del ojo de buey.
Al ingreso, disminucion de la deformidad en los segmentos apical,
anterobasal, anteromedial y septal. A las 48 h, persistencia de altera-
cion en segmentos mediales y apice. Al octavo dia, mejoria del SLG.
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a una miocarditis aguda. Los criterios diagnésticos
modificados de la Clinica Mayo incluyen: hipoquine-
sia, aquinesia o disquinesia que se presentan como
baloneamiento apical izquierdo o anormalidades de
la motilidad medioventricular y basal que se extiende
mas alla de un territorio coronario; existe un detonante
fisico o emocional; desérdenes neurolégicos (hemorra-
gia subaracnoidea, isquemia o convulsiones) pueden
inducirlo; nuevas anormalidades electrocardiograficas;
niveles moderadamente altos de biomarcadores (tro-
ponina, CPK, pro-BNP); no evidencia de miocarditis
infecciosa. (1)

Los patrones electrocardiograficos mas comunes
son la elevacion del segmento ST, inversion difusa de
la onda T en las cara anterior y lateral y prolongacion
del QT. (1, 2) Estas anormalidades son transitorias.
En este caso, el paciente present6 elevacion marcada
del ST y niveles incrementados de troponina los cuales
descendieron en los dias siguientes hasta casi su nor-
malizacién en la primera semana.

Los pacientes con takotsubo tienen niveles séricos
anormalmente elevados de catecolaminas plasmaticas
generados por el estrés fisico o emocional que lo pre-
cede. Se ha evidenciado que la densidad de receptores
betaadrenérgicos del ventriculo izquierdo es més alta
en el apex, lo que sugiere que es mas sensible a los
altos niveles de catecolaminas. Esto no solo podria
reducir el flujo coronario, (1) pero a altas dosis de
catecolaminas paraddjicamente se produce un efecto
inotrdpico negativo (desencadena un cambio de senales
intracelulares entre acoplamiento con la proteina Gs
a la proteina Gi del receptor p2), lo cual parece ser un
efecto protector contra la apoptosis. (3) Esto explica
la afeccion de forma selectiva de la funcién cardiaca
y su caracter transitorio. Otros mecanismos como la
disfuncién microvascular y espasmo coronario también
han sido descritos. (1)

En una revision de 37 casos reportados de takotsubo
en ninos, se evidenci6 desorden neurolégico subyacente
como el més frecuente disparador del evento (cirugias,
hemorragias agudas, trauma o hipoxia). Otros factores
disparadores incluyeron sepsis, urolitiasis, pericardio-
centesis, estrés emocional, drogas como atomoxetina
y anestesia. (4)

Pocos casos se han asociado con hiponatremia.
La hiponatremia grave puede causar alteraciones del
sensorio, convulsiones y otras manifestaciones neuro-
logicas. Son raras las manifestaciones cardiacas, sin
embargo, se han reportado casos de takotsubo con
niveles de sodio de 105mEq/L (5). El nivel sérico de Na*
inicial de nuestro paciente fue de 108mEq/L.

Aun no esta claro el mecanismo de cémo la hipo-
natremia lleva a exceso de catecolaminas. Lo que se
ha propuesto es que la disfuncién del SNC secundaria
a la hiponatremia conlleva a lesién miocardica por un
exceso en la liberacién de catecolaminas. Otro meca-
nismo podria estar relacionado a sobrecarga de calcio
intracelular por alteracién de la bomba Na*/Ca?* en la

membrana del miocito. (5) El dafno neuroldgico grave
secundario a la hiponatremia grave pudo haber desen-
cadenado niveles elevados de catecolaminas e inducido
la miocardiopatia en este paciente.

Los hallazgos ecocardiograficos evidenciados de
disfuncién grave con akinesia apical fueron caracteris-
ticos. El strain longitudinal inicial mostré la alteracion
de segmentos no solo apicales, sino medioventricula-
res. Controles ecocardiograficos en los dias siguientes
demostraron mejoria de la funcién sistélica a las 48 h,
aunque persistia alteracion de la deformidad. La re-
cuperacion de la funcién se alcanzé a los 8 dias con
normalizacién del SLG en las regiones previamente
afectadas.

Estudios en los cuales se evaluo el strain longitudi-
nal global en la fase aguda de takotsubo en pacientes
adultos, relacioné un strain basal-lateral > -10 y
mediolateral de > -7 con mayores eventos cardiovas-
culares adversos. (6) Se evidenci6 que a pesar que la
fraccion de eyeccion del VI parecia haberse resuelto
completamente, el analisis de la deformidad miocardica
mostraba una recuperaciéon mas tardia. Esto podria
ayudar a determinar la duracién del seguimiento de
estos pacientes.

La hiponatremia grave puede tener no solo ma-
nifestaciones neurolégicas, sino que potencialmente
puede producir un efecto en el miocardio secundario a
una elevada secrecion de catecolaminas. El sindrome
de takotsubo es poco frecuente en nifos, sin embargo,
debe ser considerado en los casos de hiponatremia
grave y anormalidades electrocardiograficas. La
alteracién caracteristica de la motilidad regional
por ecocardiograma 2D permite el diagnéstico. La
evaluacién de la deformacién longitudinal podria
detectar anormalidades sutiles y determinar la du-
racion del seguimiento.
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Drenaje venoso anémalo parcial bilateral en
paciente adulto: Una rara entidad

El drenaje venoso anémalo parcial (APRVP) es una
entidad rara y frecuentemente subdiagnosticada, en
la cual una o mas venas pulmonares estan conectadas
con el retorno venoso sistémico.

Se trata de una mujer de 27 anos sin factores de
riesgo cardiovasculares, con antecedente de asma en
la infancia.

Clinicamente sintomatica para disnea progresiva
CFII-III, al examen fisico presentaba R2 desdoblado,
amplio, soplo sistdlico eyectivo ++/++++ en base,
con pulsos periféricos presentes y simétricos. Los
estudios complementarios realizados mostraban un
electrocardiograma (ECG) con signos de sobrecarga del
ventriculo derecho (VD) y en la radiografia de térax se
observaba una cardiomegalia moderada y aumento de
la auricula derecha. En el ecocardiograma Doppler se
observé la dilatacién de las cavidades derechas, el VD
extremadamente dilatado, sin evidencia de cortocircui-
tos intracavitarios, signos indirectos de hipertension
arterial pulmonar sistélica moderada y buena funcién
biventricular. Desde el gje supraesternal, se evidencié
una imagen compatible con flujo venoso ascendente
que desembocaba en la vena innominada.

Con el objetivo de descartar causas de sobrecarga
del VD se solicit6 angiotomografia mediante la cual
se realiz6 diagnéstico de conexiéon anémala de la vena
pulmonar superior derecha a la vena cava superior
y de la vena pulmonar superior izquierda a la vena
innominada (Figura 1 A, B). El 16bulo superior y me-
dio derecho drenaba en la vena superior derecha y el
16bulo superior y lingula en la vena superior izquierda.
Los hallazgos se confirmaron también por angiografia
digital (Figura 1 C, D).

Con diagnéstico de anomalia parcial del retorno ve-
noso pulmonar bilateral, se realizé cirugia reparadora.
Intraoperatoriamente, se evidenciaron las anomalias
descritas (Figura 2, A, B). Se efectu¢ el procedimiento
bajo circulacion extracorpérea que consistié en tune-

lizacién de la vena pulmonar superior derecha con
parche de pericardio autélogo a través de la creacion
de una comunicacién interauricular (CIA) hacia la Al
(Figura 2 C); asi mismo del lado izquierdo se procedié
al cierre del drenaje en la vena innominada y posterior
anastomosis de vena pulmonar superior izquierda a la
orejuela izquierda (Figura 2 D).

Fig. 1. A, B Reconstruccion angiotomografica de cavidades car-
diacas. Angiografia digital de retorno venoso superior pulmonar
derecho (C) y superior y lingula izquierdo (D).

Fig. 2. Drenaje anomalo de vena pulmonar superior derecha (A) y
vena superior izquierda (B). Tunelizacion de vena pulmonar superior
derecha con parche de pericardio (C) anastomosis de vena superior
pulmonar izquierda a orejuela izquierda (D).
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La recuperacién posoperatoria fue sin complicacio-
nes, y se otorgd el alta hospitalaria al quinto dia, con
evolucién favorable y retorno a actividades habituales
temprana.

La tomografia computarizada en el seguimiento evi-
dencié una buena reconstruccion del drenaje pulmonar.

La conexién venosa pulmonar parcial anémala
(APRVP) es un defecto congénito observado en el 0,4%-
0,7% de las autopsias. (1, 2, 4, 6) Esta rara condicién
se caracteriza porque una o més venas pulmonares se
conectan con las cavidades derechas. Generalmente se
encuentran involucradas las venas del pulmén derecho.
El drenaje an6malo de las venas pulmonares izquierdas
se ha notificado en solo el 10%-18% de los casos. (2, 6)
La conexién anémala parcial bilateral es un hallazgo
anatémico raro, que representa el 0,9%-1,6% de todos
los casos reportados. (2, 3)

La sintomatologia y la gravedad del cuadro clinico
de la APRVP depende de la magnitud del cortocircuito
de izquierda a derecha; (5) la disnea, la intolerancia al
ejercicio, las palpitaciones y la hipertensién pulmonar
progresiva son las manifestaciones habituales. (4, 5, 6)
Frecuentemente, puede estar asociada a otras anoma-
lias congénitas como la comunicacién interauricular
(CIA). La CIA tipo seno venoso se asocia entre un
49%-85% y la CIA tipo ostium secundum de un 10%
aun 33%. (5)

En presencia de sobrecarga del VD y en ausencia
de shunt intracardiaco, la APRVP es uno de los diag-
nosticos que descartar. El ecocardiograma Doppler
transtoracico es de baja sensibilidad y utilidad limitada
en la poblacién adulta para evaluar el retorno venoso
pulmonar. (6) El ecocardiograma transesofagico, por
el contrario, permite evaluar en forma correcta el re-
torno venoso pulmonar, aunque también es de utilidad
relativa, en caso de drenaje anémalo en la vena vertical
izquierda. La angiotomografia y la resonancia magné-
tica cardiaca son los métodos no invasivos de eleccion
para evaluar el retorno venoso pulmonar (clase I). (6)

La indicacién quirdargica en la APRVP es contro-
versial. Los autores coinciden en que si existe drenaje
anémalo de mas de una vena, las consecuencias he-
modinamicas seran significativas, por lo que, en estos
casos, se indica la reparaciéon quirdrgica. (5, 6) Cada
vena pulmonar aporta entre un 20%-25% del flujo ve-
noso, por lo que la existencia de més de una vena con
conexién anémala, significaria un compromiso mayor
del 50%. Si por el contrario, esta involucrado menos
del 50% del flujo, los pacientes suelen ser oligosinto-
maticos hasta la adultez, momento en que se pondran
sintomaticos coincidente con el aumento de la rigidez
de ventriculo izquierdo y aumento de la presién en Al.

Por otro lado, aquellos pacientes asintomaticos, sin
compromiso hemodinamico significativo, se indica el
control anual.

Podemos afirmar que se indica cirugia en pacientes
sintomaticos o aquellos con mayor del 50% del flujo ve-
noso anémalo involucrado, ante la presencia de un QP/
QS > 1,5/1, en caso de hipertensién arterial pulmonar

menor del 50% de la sistémica y resistencias pulmona-
res menores de un tercio de las resistencias sistémicas.

El correcto diagnéstico y la evaluacion de los sitios
de conexién tienen importante implicancias en la de-
cisién quirargica.

Se han descrito diferentes técnicas quirdrgicas
hasta el momento, entre ellas la divisién de la vena
cava superior, la tunelizacién de las venas pulmonares
hacia la Al utilizando un parche de pericadio (técnica
de 1 parche o doble parche); la cirugia de Warden, que
consiste en la divisién de la vena cava superior (VCS)
y su anastomosis en la AD (4, 6) y modificaciones de
las técnicas anteriores.

En la paciente presentada, se realizaron dos téc-
nicas combinadas para la resolucion anatémica de la
anomalia, con resultado favorable.

En el seguimiento de los pacientes intervenidos, se
evidencia disminucién del volumen y remodelamiento
del VD desde el momento quirtargico hasta una media
de 2,5 anos posteriores, (6) asi como mejoria de la clase
funcional, y caida de 1-2 mmHg de la presién arterial
pulmonar sistélica.

Dentro de las complicaciones posoperatorias, se
pueden encontrar la obstruccién de VCS (5%), o venas
pulmonares que se encuentra en estrecha relacién con
el tamano del baffer utilizado y al uso de doble parche
en su reparacion (12%). La incidencia de taquiarritmias
o enfermedad del n6dulo sinusal también se ha descrito
en relacion con la técnica utilizada y con la presencia de
arritmia previa, y alcanza segin distintas series entre
el 12% y el 25%. (4)

Nuestra paciente no present6 complicaciones inme-
diatas al procedimiento, con mejoria de los volimenes
de VD y caida de presién arterial pulmonar sistélica.

Como conclusién, el caso presentado se trata de
una paciente con drenaje anémalo parcial bilateral,
una entidad considerablemente particular, mas atiin en
pacientes adultos. Creemos que la intensiva evaluacion
y planificaciéon previa de la terapéutica es un pilar
fundamental para la resoluciéon de casos altamente
infrecuentes, a fin de disminuir la morbilidad y opti-
mizar los resultados a largo plazo.
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Trombosis coronaria simultanea en multiples vasos
resuelta con angioplastia de rescate

La trombosis coronaria simultdnea en multiples vasos
es una entidad del infarto de miocardio con elevacién
del segmento ST (IMEST) escasamente descrita en
la literatura médica. Debido a ello, no se conocen con
certeza su presentacion clinica, enfoque terapéutico
y prondstico. Los casos clinicos publicados a menudo
describen pacientes criticos con inestabilidad eléctrica o
hemodinamica, la mayoria de los cuales fueron revascu-
larizados mediante angioplastia coronaria percutanea,
con bajo indice de mortalidad intrahospitalaria. Se
presenta el caso de un paciente con trombosis simul-
tanea de la arteria coronaria descendiente anterior
izquierda y de la arteria coronaria derecha, tratado
oportunamente en nuestro hospital.

La trombosis coronaria simultanea en multiples
vasos se asocia con el IMEST asociado con la visuali-
zacion angiografica directa de dos o mas trombos que
obstruyen total o parcialmente al menos dos de las
principales arterias coronarias epicardicas. (1) Poco
se sabe acerca de su presentacién clinica y abordaje
terapéutico. Dos revisiones sistemaéticas publicadas en
2009 y en 2015 incluyeron una poblacién de 47 y 56
pacientes con etiologia no identificable de trombosis
coronaria simultanea en multiples vasos, es decir, una
poblacién con infarto agudo de miocardio causado por
la rotura de la placa aterosclerética coronaria y no por
otras causas secundarias. La inestabilidad eléctrica y
hemodinamica fue la presentacion clinica més comun;
no obstante, los indices de mortalidad intrahospitalaria
fueron bajos. (1, 2)

Presentamos el caso de un hombre de 68 anos con
antecedentes de tabaquismo y diabetes mellitus tipo 2,
sin otro antecedente personal o familiar de enfermeda-
des, quien fue atendido en el servicio de urgencias por
un episodio de una hora con dolor toracico, disnea y dia-
foresis. Al examinarlo, presentaba frecuencia cardiaca

de 40 latidos por minuto (Ipm) y presion arterial media
de 70 mmHg. Se encontraba nervioso; la auscultaciéon
revel6 bradicardia con ruidos respiratorios normales,
el resto del examen fue normal. El electrocardiograma
(ECG) inicial mostr6 una lesion subepicardica en la
pared anterior e inferior con compromiso del ventriculo
derecho (VD), y un bloqueo atrioventricular (AV) de 3.°
grado (Figura 1). El paciente recibi6 tratamiento con
aspirina 300 mg, clopidogrel 300 mg, enoxaparina 30
mg y un unico bolo de tenecteplasa ajustado por peso
dentro de los primeros 15 minutos del diagnéstico de in-
farto de miocardio. Sin embargo, el paciente desarrolld
shock cardiogénico y el ECG no mostr6 ningtn criterio
de reperfusion 60 minutos después de la trombdlisis.
En ese momento, los indicadores de riesgo del IMEST
fueron GRACE 181 puntos (40% de probabilidad de
muerte desde el ingreso hasta los 6 meses) y TIMI 9
puntos (35,9% de riesgo de mortalidad por cualquier
causa a los 30 dias). El paciente fue entonces trasladado
a la unidad de cateterismo cardiaco para someterlo a
una angioplastia de rescate con soporte de norepin-
efrina y dobutamina. En primer lugar, se colocé un
electrodo de marcapasos en el ventriculo derecho a
través de la vena femoral y se programé en modo VVI
con una frecuencia de 70 lpm; la angiografia coronaria
mostré trombo intraluminal y un 70% de estenosis en
el segmento proximal de la arteria coronaria derecha
(CD) con flujo TIMI 2. Simultdaneamente, la arteria
descendente anterior (DA) izquierda mostré trombo
intraluminal y estenosis del 80% en el segmento medio
con flujo TIMI 2. Se implanté un stent liberador de
everolimus (Xience-Alpine: 4,0 x 28 mm) en la CD y
dos stents liberadores de everolimus (Xience-Alpine:
3,5 x 18 mm y 4,0 x 18 mm) se implantaron en la DA
con superposicién de stents. La tltima angiografia
mostré las dos arterias con flujo TIMI grado 3 (Figu-
ra 2). Posteriormente, el ECG mostré un ritmo sinusal
normal y marcadores de reperfusion con normalizacion
del segmento ST de las inversiones del segmento ST
y de la onda T en las derivaciones afectadas. El eco-
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Fig. 1. ECG al inicio: A) Elevacion del segmento ST en las deriva-
ciones DlII, DIII, aVF, V1-V6, DI + AV disociacion. B) V3R y V4R con
elevacion del segmento ST + Qr + ST.
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Fig. 2. Marcapasos transitorio en VD + angioplastia coronaria:
A. CD: Estenosis 70% en el segmento proximal + imagenes de
trombo. B. DA: Estenosis 80% en el segmento medio + imagenes
de trombo. C. D. Se implantaron stents liberadores de everolimus
(Xience-Alpine) en ambas arterias coronarias.

cardiograma reveld discinesia del VD con un cambio
del area fraccional del 22% y fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo del 46%. El soporte inotrépico y
los vasopresores fueron suspendidos en menos de 48
horas. Tras la rehabilitacién cardiaca en el hospital, el
paciente finalmente fue dado de alta 8 dias mas tarde
con seguimiento médico en los consultorios externos
de cardiologia. En la Gltima consulta cardiolégica, seis
meses después del evento, el paciente manifiesta no
tener sintomas cardiovasculares en sus actividades
diarias ni tampoco durante los ejercicios aerdbicos, por
lo que su afeccion tiene una clase funcional I segtin la
New York Heart Association.

La enfermedad coronaria obstructiva en otras
arterias epicardicas no relacionadas con el IMEST es
frecuente y se ha encontrado en aproximadamente el
52,8% de los casos. (3) Sin embargo, la trombosis co-
ronaria simultdnea en multiples vasos es una entidad
poco comun del IMEST (entre el 1,7% y el 4,8%). El
desencadenante especifico de esta afeccién sigue sien-
do incierto, pero una teoria propone que los procesos
fisiopatoldgicos inflamatorios ejercen efectos adversos
en la vasculatura coronaria y, por consiguiente, pro-
vocan multiples lesiones inestables con trombosis en
multiples vasos. (4) En dos revisiones sistematicas, la
presentacién clinica mas frecuente fue el shock car-
diogénico (36% a 41%) y las arritmias ventriculares
(23% a 25%). En general, el ECG muestra la elevacién
del segmento ST en las derivaciones de una sola pared
afectada, y con menos frecuencia en las derivaciones de
todas las paredes involucradas. Por otro lado, el enfoque
terapéutico para la mayoria de estos pacientes fue la

intervencion coronaria percutanea en hasta el 91% de los
casos. A pesar de la gravedad de la presentacion clinica,
la mortalidad intrahospitalaria vari6 del 1% al 5% de los
casos. (1, 2) Existe una discrepancia entre la gravedad
de la presentacion clinica y el indice de mortalidad
hospitalaria, ya que la presencia de shock cardiogénico
durante el IMEST conlleva un riesgo de mortalidad in-
trahospitalaria superior al 60%. (5) Esto puede deberse
al hecho de que muchos casos de pacientes que mueren
por trombosis coronaria simultdnea en multiples vasos
no fueron publicados (1) o muchos de ellos presentan
muerte stbita antes de la angiografia coronaria. (2)
En conclusién, nuestro caso tuvo una evolucion
favorable a pesar de la gravedad de la presentacion
clinica, con resultados similares a los de otros casos re-
portados de trombosis coronaria simultanea en multi-
ples vasos que fueron oportunamente revascularizados.
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