
Cartas al Editor

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(4):488-502  499

3. Langholz D, Louie EK, Konstadt SN, Rao TL, Scanlon PJ. 
Transesophageal echocardiographic demonstration of distinct 
mechanism for righ-to-left shunting across a patent foramen 
ovale in the absence of pulmonary hypertension. J Am Coll 
Cardiol. 1991;18:1112-7.

4. Medina A, Suárez de Lezo J, Caballero E, Ortega JR. 
Platypnea-orthodeoxia due to aortic elongation. Circulation. 
2001;104:741.

5. Danner I. A rare dyspnea in internal medicine: platypnea-
orthodeoxia after pneumonectomy. Rev Med Intern. 
1998;29:76-9.

6. Ilkhanoff L, Naidu SS, Rohatgi S, Ross MJ, Silvestry FE, 
Herrmann HC. Transcathether device closure of interatrial 
septal defects in patients with hypoxia. J Interv Cardiol. 
2005;18:227-32.

Lesión de alto riesgo en arteria 
coronaria única con nacimiento 
en el seno coronario derecho

Sra. Editora:

Presentamos el caso de un paciente de 45 años 
que acudió a consulta de cardiología por episodios 
de angina de esfuerzo de 2 meses de evolución, sin 
historia previa de cardiopatía. Como factores de 
riesgo cardiovascular presentaba hipertensión arte-
rial, diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con an-
tidiabéticos orales, dislipemia, ser ex fumador y 
tener antecedentes familiares de muerte por infarto 
agudo de miocardio. El examen físico, la radio-
grafía de tórax y la analítica eran compatibles con 

pertensión pulmonar. En su ausencia, se han des-
crito diversos mecanismos2,3. Uno de estos meca-
nismos podría consistir en las relaciones anatómicas 
anómalas entre la vena cava inferior (VCI) y el 
septum interauricular, que aumentan con el ortosta-
tismo dirigiendo preferencialmente el flujo venoso 
desde la VCI a través del FOP hacia la aurícula iz-
quierda, especialmente si hay una válvula de 
Eustaquio persistente. Este mecanismo tiene rela-
ción con varias condiciones, como dilatación de la 
raíz aórtica4, cifoescoliosis, parálisis de hemidia-
fragma derecho o neumonectomía5. Nuestro pa-
ciente tenía varias de estas condiciones. Es probable 
que el síndrome platipnea-ortodesoxia sea más ha-
bitual de lo que se diagnostica. Por ello, ante la sos-
pecha clínica y alguno de los factores predispo-
nentes, se debería realizar un ETT y un ETE para 
descartar FOP. El tratamiento de elección es el 
cierre del defecto con un dispositivo especial me-
diante abordaje percutáneo6. Las complicaciones 
son mínimas y la tasa de éxito, elevada. Como se 
demuestra en este caso, se acompaña además de 
una mejora sintomática evidente.
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anterógrado a circunfleja, marginales y rama bisec-
triz, así como a la descendente anterior hipoplásica 
que, además, recibía flujo desde una rama auricular 
derecha. Tanto la circunfleja como la descendente 
anterior seguían su recorrido anatómico habitual. 
Existía una lesión grave con estenosis del 70% en el 
tercio proximal del segmento correspondiente a 
CD, se interpretó como lesión equivalente de tronco 
común y la causa de la clínica del paciente. Además, 
se describió otra lesión del 70% en el tercio 
proximal de la rama bisectriz (fig. 1). La función 
sistólica del ventrículo izquierdo estaba conservada, 
sin alteraciones segmentarias de la contractilidad, 
con fracción de eyección del 68%.

Para completar el estudio se realizó tomografía 
computarizada (TC) multidetector de 64 cortes, que 
confirmó los hallazgos de la coronariografía con-
vencional y demostró la inexistencia del ostium co-
ronario izquierdo. El segmento afectado en el tercio 
medio de CD mostraba una placa con contenido fi-
brocalcificado, de aspecto complicado, que pro-
ducía estenosis severa (fig. 2).

Finalmente, se optó por realizar intervencionismo 
percutáneo mediante implante de stent con zotaro-
limus 4/20 mm, y se comprobó el buen resultado del 
implante con ecografía intravascular. Tras el alta, el 
paciente quedó asintomático. A los 2 meses del pro-
cedimiento se repitió la ergometría, con negatividad 
clínica y eléctrica tras 11 min de esfuerzo.

La incidencia de anomalías de las arterias coro-
narias se describe en las distintas series en torno al 
1% de los pacientes sometidos a coronariografía1. 
La mayoría de estas anomalías no implican la apa-
rición de síntomas-signos o mal pronóstico, y suelen 
ser hallazgos casuales. No obstante, hay algunas 
variantes anatómicas que implican un mayor riesgo 
de muerte súbita o complicaciones y que requeri-
rían de un diagnóstico preciso y corrección quirúr-
gica, si procede, entre otras, de la coronaria única2.

la normalidad. El electrocardiograma presentaba 
onda Q y onda T negativa en DIII.

Se solicitó ergometría bajo protocolo de Bruce 
que resultó con positividad clínica y eléctrica, con 
patrón de alto riesgo desde el segundo minuto. Ante 
estos hallazgos, ingresa para coronariografía prefe-
rente. En dicho estudio, realizado vía radial de-
recha, se describe una variante anatómica del árbol 
coronario con salida de coronaria única desde el os-
tium de coronaria derecha (CD) en el seno coro-
nario derecho, agenesia de tronco común izquierdo 
e hipoplasia de rama descendente anterior iz-
quierda. El segmento correspondiente a la CD sigue 
su recorrido anatómico habitual y, a través de uno 
de los troncos posterolaterales, proporciona flujo 

Fig. 1. Angiografía. Arteria coronaria única que sale desde el seno corona-
rio derecho. La flecha señala la lesión severa en el tercio proximal.

Fig. 2. Tomografía computarizada multi-
corte. A la izquierda, la flecha señala el 
componente fibrocalcificado de la placa 
complicada en el tercio proximal de la 
arteria coronaria única. A la derecha, 
reconstrucción renderizada donde se 
observa ausencia de tronco común iz-
quierdo.
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(600 mg/12 h) o placebo. Se incluyó en total a 81 pa-
cientes. La incidencia total de nefropatía por contraste 
fue claramente inferior en el grupo de pacientes tra-
tados con N-acetilcisteína (el 5,1 frente al 23,8%; 
p = 0,027). Asimismo, la N-acetilcisteína resultó ser 
un factor protector independiente de la variable com-
puesta por nefropatía inducida por contraste, nece-
sidad de diálisis y mortalidad durante la estancia en la 
unidad coronaria en el análisis multivariable. 

Aunque los resultados parecen claros, no todos 
los estudios han sido favorables al uso de 
N-acetilcisteína en la prevención de la nefropatía 
por contraste, con resultados en ocasiones contra-
dictorios2-5. Así, por ejemplo, en un ensayo clínico 
realizado en China4 con 200 pacientes con insufi-
ciencia renal moderada estable (aclaramiento de 
creatinina < 60 ml/min) a los que se iba a realizar 
una coronariografía programada, se observó un 
efecto protector de la N-acetilcisteína. El 12% de 
los pacientes asignados al grupo placebo frente al 
4% de los tratados con N-acetilcisteína presentaron 
un aumento de más del 25% en los valores de la 
creatinina sérica en las 48 h tras la administración 
de contraste (p = 0,03). Sin embargo, en una revi-
sión realizada por Adabag et al5 se observó que, en 
1.163 pacientes (provenientes de una revisión siste-
mática de 10 ensayos clínicos), el uso de 
N-acetilcisteína profiláctica perioperatorio de ci-
rugía cardiaca no redujo el daño renal agudo, la ne-
cesidad de hemodiálisis o la muerte, si bien en los 
pacientes con enfermedad renal crónica de base tra-
tados con N-acetilcisteína hubo tendencia a la re-
ducción del daño renal agudo.

Es evidente que estas diferencias responden a dis-
tintos aspectos, entre otros: diferente diseño de los 
estudios, pacientes con diversas características ba-
sales (principalmente que hubiera daño renal previo 
o no), diferentes procedimientos realizados o dis-
tintas dosis o vías de administración de la 
N-acetilcisteína. Sin embargo, no se debería olvidar 
otro factor que puede ser muy importante, la medi-
cación concomitante.

Aunque el principal mecanismo descrito por el 
cual la N-acetilcisteína es capaz de prevenir la ne-
fropatía por contraste es su capacidad antioxidante, 
éste se podría ver potenciado por el uso concomi-
tante de otros tratamientos6. Esto podría ocurrir 
con los inhibidores de la enzima de conversión de 
angiotensina (IECA). Así, se ha observado que la 
presencia del inhibidor de la síntesis de óxido ní-
trico reduce el efecto antihipertensivo de los IECA. 
Sin embargo, la adición de un donante de grupo 
SH, como la N-acetilcisteína, podría potenciar la 
actividad antihipertensiva de los IECA a través de 
un mecanismo dependiente del óxido nítrico7. Esta 
potenciación en el efecto de ambos al usarlos de 
manera concomitante podría tener efectos benefi-

El caso que presentamos correspondería a una 
variante R-I-a de la clasificación propuesta por 
Lipton et al3, uno de los patrones más raros1. En la 
revisión de Barriales et al4, se describen las posibles 
complicaciones derivadas de estas anomalías, fun-
damentalmente la muerte súbita y la isquemia indu-
cida, aun en ausencia de arteriosclerosis, recomen-
dando las pruebas de imagen y los test de isquemia 
para identificar a los pacientes de mayor riesgo.

El caso descrito supone una anatomía coronaria 
de alto riesgo per se, en el que además coexiste una 
afectación arteriosclerótica severa que multiplica 
las posibilidades de eventos adversos, como se re-
flejó en el resultado de la ergometría y en los ha-
llazgos de la coronariografía y la TC. El trata-
miento percutáneo fue factible y eficaz a corto y 
medio plazo, a la espera de un seguimiento más 
prolongado.
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¿Podría optimizarse 
el efecto nefroprotector 
de la N-acetilcisteína?

Sra. Editora:

Recientemente Carbonell et al1 han publicado un 
interesante estudio sobre los posibles efectos benefi-
ciosos que tiene el uso de la N-acetilcisteína en la pre-
vención de la nefropatía por contraste tras coronario-
grafía en pacientes con enfermedad renal. Para ello los 
autores realizaron un estudio prospectivo, aleatori-
zado y doble ciego de sujetos sometidos a coronario-
grafía con insuficiencia renal crónica (creatinina plas-
mática ≥ 1,4 mg/dl). Los pacientes fueron 
aleatorizados a recibir N-acetilcisteína intravenosa 


