
Sı́ndrome de ratchet: retracción y dislocación de electrodos

ocasionada por el desplazamiento progresivo de los electrodos por

sus piezas fijadoras o sus protecciones, facilitado por los

movimientos del brazo homolateral y debido a una fijación no

completa del electrodo con el protector, pero sin que haya rotación

del generador sobre alguno de sus ejes. En este caso, podrı́an

afectarse todos los electrodos de un sistema en un paciente o, lo

que puede resultar más frecuente, que sólo se afecte alguno de los

electrodos con posición absolutamente normal de otros, algo que

puede resultar clave a la hora de identificar el sı́ndrome de ratchet y

su diferenciación de los otros dos sı́ndromes de macrodislocación

de electrodos.

Antes de la revisión quirúrgica del sistema en caso de

dislocación de electrodos, la simple visualización del electrodo o

los electrodos, junto con la visualización radiológica de la

posición del generador y su comparación con la del implante,

nos permitirá una aproximación a la identificación del meca-

nismo operativo. Para casos en que las evidencias no sean

definitivas, bien porque hay un solo electrodo en el sistema y no

presenta signos de un mecanismo (p. ej., su giro sobre su eje

largo en forma de trenza), bien porque se observa posición

normal del generador sin alteraciones del electrodo, serı́a

preferible denominar el proceso macrodislocación de electrodos,

sin más.

Pensamos que la clasificación y ordenación de definiciones

propuesta puede ser de ayuda al clı́nico y al médico implantador y

permitirı́a una mejor caracterización de esta no excepcional

complicación en pacientes portadores de dispositivos cardiacos

electrónicos implantables.
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Infarto agudo de miocardio por oclusión trombótica en
paciente con elevación del factor VIII de la coagulación

Acute Myocardial Infarction for Thrombotic Occlusion in Patient

With Elevated Coagulation Factor VIII

Sra. Editora:

Hemos leı́do con gran interés el artı́culo de REVISTA ESPAÑOLA DE

CARDIOLOGÍA del pasado mes de julio sobre las enfermedades

hematológicas y el corazón y creemos que serı́a interesante añadir

la elevación del factor VIII (FVIII) como factor de riesgo de eventos

trombóticos venosos y arteriales. A modo de ejemplo, presentamos

el caso de un varón de 45 años sin factores de riesgo cardiovascular,

deportista habitual y con ı́ndice de masa corporal de 23, que acudió

a su hospital por dolor torácico intenso tras montar en bicicleta

durante 20 min. El electrocardiograma (ECG) mostraba elevación

del ST de V2 a V6, I y aVL y bloqueo completo de rama derecha. Se

fibrinolisó con 7.000 U de tenecteplasa en la primera hora del

inicio del dolor y se lo trasladó a nuestro hospital. Llegó

asintomático, hemodinámicamente estable, con normalización

del ST en el ECG con QS de V2 a V3 y T negativas en precordiales.

En el ecocardiograma transtorácico al ingreso, se objetivó un

ventrı́culo izquierdo dilatado, con fracción de eyección

del ventrı́culo izquierdo (FEVI) moderadamente deprimida (38%)

y acinesia anteroseptal. A las 23 h del inicio del cuadro, se realizó

una coronariografı́a que demostró la presencia de material

trombótico en el segmento proximal de la arteria descendente

anterior, que generaba una obstrucción del 40% con flujo distal

TIMI III; el resto de los vasos no presentaban lesiones (fig. 1). La

exploración fı́sica era normal; la analı́tica mostró troponina I 57 ng/

ml y creatincinasa pico 2.440 UI/l. El perfil lipı́dico, hemograma y

coagulación eran normales. Dadas la ausencia de factores de riesgo

cardiovascular y la presencia de trombo arterial, se realizó un

estudio de hipercoagulabilidad a las 48 h del ingreso en nuestro

hospital. Los valores de fibrinógeno, proteı́na S, proteı́na C y

antitrombina III eran normales, no se detectó mutación del factor

V de Leiden y el anticoagulante lúpico resultó negativo. Las cifras

de FVIII estaban elevadas (234,2%; normal, 50-140). El paciente no

tenı́a antecedentes de trombosis venosas ni arteriales. Se comentó

el caso con el Servicio de Hematologı́a, que indicó iniciar

Figura 1. Coronariografı́a. Proyección anteroposterior craneal: imagen

de trombo en segmento proximal de arteria descendente anterior.
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tratamiento anticoagulante con acenocumarol. A los 7 dı́as del

infarto se repitió la coronariografı́a y se confirmó la desaparición

del trombo (fig. 2). A los 3 meses del infarto, el paciente permanecı́a

asintomático y con mejorı́a de la función ventricular (FEVI, 50%)

en el ecocardiograma de control. Las cifras de FVIII seguı́an

elevadas (210%).

Aunque la principal causa de infarto de miocardio es la

enfermedad aterosclerótica, no hay que olvidar otras causas como

la trombosis coronaria, sobre todo en pacientes jóvenes. El estudio

de enfermedad coronaria en jóvenes incluye a pacientes menores

de 45 años. Nuestro paciente tenı́a justo 45 años, sin factores de

riesgo cardiovascular, y presentó un infarto agudo de miocardio

anterior por un trombo en la arteria descendente anterior sin

enfermedad coronaria angiográfica.

Entre las alteraciones del sistema de coagulación clásicamente

asociadas a la trombosis arterial figuran la hiperfibrinogenemia, los

déficits de proteı́na C, proteı́na S y factor antitrombina III, el

aumento de la actividad de la trombina o la mutación del factor V

de Leiden1,2. Desde hace unos años, la elevación del FVIII se ha

sumado a la lista de factores protrombóticos. El FVIII es una

glucoproteı́na que actúa como cofactor del factor IX y es

fundamental para generar trombina. Varios estudios han demos-

trado que el FVIII elevado es un factor de riesgo independiente

de trombosis arterial (infarto de miocardio, ictus isquémico,

trombosis arterial periférica), trombosis venosa y recurrencia

trombótica3–5. La mayorı́a de los pacientes incluidos en estos

estudios tuvieron su primer evento a una edad menor que nuestro

paciente. También se sabe que los pacientes con un infarto agudo

de miocardio que tienen cifras elevadas de FVIII tienen peor

pronóstico. Sin embargo, se desconoce el mecanismo subyacente a

esta elevación del FVIII6 y hay pocos datos en la literatura sobre el

manejo de los pacientes que han sufrido eventos trombóticos y

sobre cuánto tiempo se debe mantener el tratamiento anti-

cogulante en ausencia de recurrencia. Nosotros seguimos las

indicaciones del Servicio de Hematologı́a, que recomendó la

anticoagulación oral durante 6 meses.

En resumen, el FVIII se debe incluir en el estudio de

hipercoagulabilidad de un paciente con infarto de miocardio sin

enfermedad arteriosclerótica.
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Implicación diagnóstica de la variación porcentual
de troponina I en el rango de normalidad en pacientes
con sospecha de angina inestable

Diagnostic Implication of the Percentage Change in Troponin

I in Normal Range in Patients With Suspected Unstable Angina

Sra. Editora:

La angina inestable (AI) es un motivo frecuente de ingreso

hospitalario. La estratificación del riesgo debe ser el primer paso en

el manejo diagnóstico y terapéutico1. No obstante, a pesar de los

recursos diagnósticos actuales, todavı́a un porcentaje importante

de pacientes con riesgo elevado según las escalas pronósticas (EP)

de uso generalizado no presentan enfermedad coronaria (EC) en el

estudio angiográfico realizado durante el ingreso2.

Con el objeto de aportar información accesoria al electro-

cardiograma (ECG) y las EP en el manejo de estos pacientes en el

escenario planteado, estudiamos si las variaciones dentro del rango

de normalidad (RN) en las cifras de troponina I no ultrasensible

(TnI) seriadas en urgencias predecı́an la presencia de EC en el

estudio hemodinámico.

Para ello, evaluamos todos los ingresos por AI durante el año

2010 en nuestro servicio. Se incluyó de forma prospectiva a todos

los pacientes sin antecedentes de cardiopatı́a isquémica, con

enzimas de daño miocárdico seriadas con resultado negativo,

definido como cifras por debajo del percentil 99 del valor superior

de normalidad (VSNp99), con riesgo intermedio o alto según las EP

Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) y Global Registry of

Acute Coronary Events (GRACE) y con coronariografı́a durante el

ingreso. La muestra final incluyó a 78 pacientes, con una media

de edad de 64,5 años. El estudio fue aprobado por el Comité Ético y

Figura 2. Coronariografı́a de control a los 7 dı́as. Desaparición de trombo

intracoronario.
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