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Cartas al Editor

Elevación de ST precordial 
causada por oclusión aislada 
de rama ventricular tras 
implantación de stent en arteria 
coronaria derecha

Sr. Editor:

Aunque la elevación del segmento ST en las deri-
vaciones precordiales del ECG es característica del 
infarto de la cara anterior del ventrículo izquierdo, 
puede observarse también en pacientes con una 
oclusión proximal de la coronaria derecha1. 
Describimos un caso muy poco frecuente de un pa-
ciente que presentó una elevación del segmento ST 
en las derivaciones precordiales V1-V3 a causa de la 
oclusión de la rama ventricular de la arteria coro-
naria derecha durante una angioplastia coronaria 
percutánea.

Un varón de 69 años fue ingresado en nuestro 
departamento para una angiografía de control de 
un stent que se había implantado con éxito en el 
tronco coronario izquierdo (TCI) 6 meses antes. 
La angiografía de control mostró unos resultados 
excelentes en cuanto al stent del TCI (que se con-
firmaron mediante un catéter de ecografía intra-
vascular) y una lesión significativa en la arteria co-
ronaria derecha (fig. 1A). El ECG era normal (fig. 
2A). Se realizó una implantación directa de un 
stent liberador de medicación, con oclusión de la 
rama ventricular derecha (VD) (fig. 1B). Pocos mi-
nutos después de completar la intervención el pa-
ciente refirió dolor torácico y en el ECG apareció 
una elevación del ST en las derivaciones V1-V3 
(fig. 2B). De inmediato se practicó al paciente una 
segunda intervención por una posible complica-
ción en la arteria coronaria izquierda, pero no se 
detectó ninguna alteración. Se recanalizó parcial-
mente la rama VD, que quedó sin embargo con un 
compromiso grave (fig. 1C), y la elevación del ST 
en las derivaciones precordiales fue característica 
de un infarto de miocardio progresivo de la cara 
anterior (fig. 2C). Las alteraciones del ECG se re-
solvieron al día siguiente. Hubo una ligera eleva-
ción de la troponina I y la fracción MB de la crea-
tincinasa (masa) (0,53 y 7,2 μg/l; normal ≤ 0,13 y 
≤ 3,5 μg/l, respectivamente) 6 h después y los va-
lores máximos se observaron al día siguiente 
(12,44 y 89,5 μg/l, respectivamente). La oclusión 
aislada de una rama ventricular derecha puede 
manifestarse como una isquemia aguda de cara 
anterior, que se cree que refleja una isquemia ven-
tricular derecha.

En nuestro caso, y contrariamente a otros publi-
cados, el paciente estaba asintomático, sin que hu-
biera un infarto de miocardio previo o un infarto 

rante la manipulación quirúrgica, una vez reali-
zada la cardiotomía. La figura 2 muestra mediante 
tinción de hematoxilina-eosina una sección longi-
tudinal de la pared de un vaso coronario dentro de 
un contexto de grasa epicárdica y mínimos restos 
de miocardio del lecho de extirpación. El análisis 
anatomopatológico describe ausencia de signos de 
inflamación transmural o infiltrado intraluminal 
con sus tres túnicas claramente definidas y con 
células sanguíneas normales en su lumen. La his-
tología normal del vaso queda interrumpida 
abruptamente por una formación granulomatosa, 
constituida por componente inflamatorio crónico 
de linfocitos y células gigantes mononucleadas en 
torno a un contenido interior de necrosis y calcifi-
cación ectópica; se desconoce si el origen de dicho 
calcio es el propio émbolo valvular o es degenera-
tivo sobre la lesión granulomatosa. El diagnóstico 
ofrecido es de granuloma epicárdico aislado de-
pendiente de la topografía de un vaso coronario 
sin signos de vasculitis compatible con embolia co-
ronaria. Ante lo exiguo de la pieza extirpada, no 
se remitió para estudio microbiológico para no de-
teriorar su arquitectura hística en el fracciona-
miento, y se prefirió enviarla toda para estudio 
anatomopatológico; de existir estructuras de colo-
nias bacterianas, se podrían detectar asimismo en 
el análisis microscópico. La importancia del caso 
comunicado radica en que aúna la rareza de esta 
complicación dentro del cortejo de manifesta-
ciones de la endocarditis séptica, ya descrito en la 
literatura1-3, con el hecho de haberse presentado de 
forma tan silente que fue un hallazgo incidental 
intraoperatorio, pues el paciente refirió no haber 
tenido clínica de síndrome coronario agudo 
previo, muy probablemente por lo reducido del 
vaso distal afecto. Asimismo tiene especial valor la 
imagen microscópica obtenida del estudio anato-
mopatológico de la lesión.
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de cara diafragmática que motivara su traslado al 
laboratorio de cateterismo para una angioplastia 
primaria. La estenosis de la arteria coronaria de-
recha se observó en una angiografía de control 
respecto a un stent de la coronaria izquierda. Las 
anomalías del ECG (elevación del ST tan sólo en 
las derivaciones precordiales V1-V3) aparecieron 
poco después de la oclusión de la rama ventricular 
derecha, sin que hubiera alteraciones en las deriva-

Fig. 1. Las flechas indican, A: lesión significativa en la arteria coronaria de-
recha; B: implantación directa de un stent liberador de fármacos con oclu-
sión de la rama ventricular derecha, y C: recanalización parcial de la rama 
ventricular derecha, aunque persiste un compromiso grave del flujo.

Fig. 2. El ECG basal era normal (A); tras la implantación del stent, apareció 
una elevación del ST en las derivaciones V1-V3 del ECG (B); después la 
elevación del ST en las derivaciones precordiales era característica de un 
infarto de miocardio de la cara anterior en evolución (C).
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ciones II, III, aVF y precordiales derechas 
V2R-V6R. 

Las alteraciones del ECG que acompañan al in-
farto del ventrículo derecho muestran grandes va-
riaciones y dependen del cociente de fuerzas eléc-
tricas coexistentes entre la pared libre del ventrículo 
derecho isquémica y la pared inferior del ventrículo 
izquierdo. El infarto de miocardio (IM) ventricular 
derecho (VD) aislado da lugar a una elevación del 
segmento ST en las derivaciones precordiales, mien-
tras que su combinación con un IM de cara diafrag-
mática del ventrículo izquierdo elimina esta eleva-
ción del segmento ST en las derivaciones 
precordiales y produce una elevación del ST en las 
derivaciones II, III y aVF2-4. La elevación masiva 
del segmento ST en las derivaciones precordiales e 
inferiores en el IM ventricular derecho se ha obser-
vado, pero es extraordinariamente infrecuente5. Así 
pues, la elevación del ST en las derivaciones precor-
diales no descarta un infarto del ventrículo derecho 
que requiera un tratamiento diferente del de un in-
farto de cara anterior.

En resumen, la oclusión aislada de la rama ven-
tricular derecha puede acompañarse de una eleva-
ción del segmento ST en las derivaciones precor-
diales izquierdas. No debe darse por supuesto que 
esto indica un infarto de miocardio de la cara an-
terior en los pacientes que presentan un infarto 
agudo de miocardio de la cara diafragmática. Es 
importante que los médicos, y en especial los car-
diólogos intervencionistas, tengan presente esta 
entidad y eviten intervenciones innecesarias a sus 
pacientes.

Andreas Marinakis y Konstantinos Lampropoulos
Department of Cardiology. 251 General Airforce Hospital. 

Atenas. Grecia.
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Variaciones diurnas de los 
biomarcadores en la medicina 
cardiovascular: importancia clínica

Sr. Editor:

Hemos leído con gran interés el reciente artículo 
de Martín-Ventura et al1, en el que los autores 
hacen una puesta al día acerca de los biomarca-
dores en la medicina cardiovascular. Quisiéramos 
felicitarles por su artículo, y nos gustaría aportar 
las siguientes observaciones.

En la actualidad, el estudio de los marcadores in-
flamatorios se ha convertido en una novedosa he-
rramienta que resulta útil para establecer el pronós-
tico de los pacientes con síndrome coronario agudo 
(SCA)2. El sustrato inflamatorio involucrado en el 
SCA es extremadamente complejo, con un gran nú-
mero de factores implicados tanto en su activación 
como en su modulación2. Asimismo, en la literatura 
científica se ha descrito que la existencia de un 
ritmo circadiano en el desencadenamiento de los ac-
cidentes cardiovasculares hace sospechar la impli-
cación o asociación con éstos de ritmos fisiológicos 
que presentan un pico de actividad en un determi-
nado momento del día o de la noche3. Las varia-
ciones de las funciones inflamatorias en el transcuso 
de las 24 h del día permitirían identificar los mo-
mentos del día o de la noche en que picos de acti-
vidad inflamatoria pudieran asociarse con una 
mayor incidencia de eventos cardiovasculares4. 

Es importante recordar que la contribución de los 
procesos inflamatorios y sus marcadores en la evo-
lución clínica de los pacientes con SCA varía entre 
los diferentes individuos. Según Martín-Ventura et 
al1, una de las características ideales de un biomar-
cador es la estabilidad de su concentración todo el 
día. En los últimos años, nuestro grupo ha demos-
trado en pacientes con SCA la existencia de varia-
ciones diurnas en las concentraciones de determi-
nados biomarcadores cardiovasculares5-10. 

Se sabe que la proteína C reactiva y las metalo-
proteinasas desempeñan un papel clave en la fisio-
patología de la aterosclerosis. Se ha demostrado en 
ambas moléculas que hay variaciones diurnas, con 
concentraciones séricas mayores en la fase de luz 
(9.00) que en la fase de oscuridad (2.00), lo que in-
dicaría que la variabilidad diurna podría, al menos 
en parte, tener regulación neuroendocrina central5-8.

Recientemente, trabajos de nuestro grupo han 
demostrado que la molécula de adhesión vascular-1 
presenta una mayor concentración sérica en la fase 
de oscuridad que en la fase de luz9. Estos resultados 
indican que la variabilidad individual en la res-
puesta inmunitaria y la activación inflamatoria que 
se produce durante el SCA influyen de manera no-


