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Tabla 2
Caracteristicas relacionadas con el procedimiento
Acceso radial 124 (89,2)
Arteria origen del infarto
Descendente anterior 52 (37,4)
Coronaria derecha 66 (47,5)
Circunfleja 20 (14,4)
TIMI basal
TIMI 0-1 115 (82,7)
TIMI 2-3 24 (17,3)
Longitud total de la lesion (mm) 22,6 +8,7
Numero de stents por paciente
1 106 (76,3)
2 28 (20,1)
3 5(3.6)
Didmetro maximo de la lesion (mm) 3,1+04
Stent directo 75 (54)
Aspiracion de trombo 80 (57,6)
TIMI final
TIMI 3 134 (96,5)
TIMI 1-2 4(3,6)
Sin reflujo 9 (6,5)
Complicaciones angiogrdficas’ 18 (12,9)

TIMI: trombolisis en el infarto de miocardio.
Los datos expresan media + desviacion estandar o n (%).
" Embolizacién distal, oclusién de rama lateral, diseccién o perforacién.

Segiin los criterios del Academic Research Consorcium, se
produjeron dos trombosis definitivas durante el seguimiento
(1,4%), una de ellas aguda durante el ingreso y la otra a los 7 meses
de seguimiento, en un paciente que suspendié temporalmente la
terapia antiagregante.

Se produjo reestenosis clinica en el 5% de los casos, y fue
necesaria una nueva TVR en el 5,8% y de la lesion tratada (TLR)
en 3,8%.

La angioplastia primaria es el tratamiento de eleccion en
pacientes con IAMCEST. Sin embargo, 1a eleccion del tipo de stent es
un tema controvertido ya que, si bien se ha demostrado que
los stents liberadores de farmaco (SLF) reducen de manera efectiva
la reestenosis, podrian retrasar el remodelado, lo que se ha
relacionado con trombosis, especialmente en situaciones de alto
riesgo como el IAMCEST?. En el estudio realizado por Planas et al®,
se observa un TLR del 8,6% en el grupo de pacientes tratados con
SLF, superior a lo obtenido en nuestro estudio, lo que se puede
relacionar con que a dichos pacientes se les realizd control
angiografico a los 6 y a los 12 meses, lo que podria aumentar la
indicacion de intervencionismo coronario.

Son pocos los estudios realizados con el stent Genous® en
angioplastia primaria. En el registro realizado por Lee et al%, con
321 pacientes, se reporta trombosis definitiva en el 0,9% y una

mortalidad total del 5,8%. Lo mas relevante de dicho estudio es que
no se produjo un aumento del niimero de trombosis tardias pese a
la utilizacion de doble terapia antiagregante durante 1 mes. Mas
recientemente, Low et al®, que realizaron seguimiento angiografico
a 95 pacientes a los 6 y los 12 meses, observaron una frecuencia de
reestenosis binaria del 28% y una pérdida luminal de 0,82 mm,
mayor que en nuestro estudio, lo que se puede relacionar con un
aumento de la indicacion de intervencionismo en pacientes con
control angiografico.

Si lo comparamos con otros dispositivos, en el contexto del
IAMCEST destacamos el estudio realizado por Chong et al®, en el
que el stent Genous® parece una alterativa comparable al stent
convencional y SLF, sin diferencias significativas en cuantoa TVR e
infarto de miocardio no fatal y eventos adversos cardiacos mayores
a largo plazo®.

El stent Genous® aparece como una alterativa segura y eficaz en
pacientes con IAMCEST, con baja tasa de trombosis y TLR, pero son
necesarios mas estudios comparativos con los dispositivos
disponibles hasta la fecha.
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Ordenacion terminoldgica sobre macrodislocacion de
electrodos de dispositivos cardiacos electronicos implantables

Terminology Management for Implantable Cardiac Electronic
Device Lead Macro-Dislodgement

Sra. Editora:

El mal posicionamiento de electrodos de dispositivos cardia-
cos electronicos implantables es muy infrecuente y en ocasiones

se descubre casualmente, aunque puede conllevar serias com-
plicaciones'. Sin embargo, la dislocacién de electrodos inicial-
mente posicionados de forma correcta es una entidad frecuente
y fuente significativa de complicaciones clinicas para los
pacientes portadores de estos dispositivos. Puede ser un hallazgo
casual y asintomatico en determinados pacientes, pero en otros
puede originar una amplia gama de problemas clinicos. Entre
ellos, la estimulacion extracardiaca, terapias inapropiadas en
portadores de desfibriladores automaticos, sincopes e insufi-
ciencia cardiaca por pérdida de resincronizacion cardiaca en
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Twiddler

Reel Ratchet

Figura 1. Esquema de cada uno de los mecanismos operativos en la macrodislocacién de electrodos de dispositivos implantables. A: normal. B: esquema del
sindrome de twiddler. C: esquema del sindrome de reel. D: esquema del sindrome de ratchet.

pacientes con estimulacion biventricular, incluso puede ocasio-
nar la muerte por asistolia en pacientes totalmente dependientes
de estimulacion.

Dejando aparte los traumatismos y las afecciones iatrogénicas,
se han descrito varios sindromes de macrodislocacién de electro-
dos que engloban las causas habituales de dislocacion de electro-
dos®™*: los sindromes de twiddler (en inglés, «girar»), reel (en inglés,
«carrete») y ratchet («trinquete o garfio que se desliza por los
dientes de una rueda, para impedir que esta vuelva atras»). Pese a
tratarse de un problema relevante, la terminologia es confusa,
probablemente debido a que tales términos se han establecido a
partir de casos clinicos individuales en la literatura. Casos idénticos
se han definido y clasificado de forma diferente a criterio de los
autores y, por el contrario, casos diferentes han sido clasificados de
igual manera. Asi, casos descritos inicialmente como sindrome de
twiddler son realmente formas de sindrome de reel, y casos
descritos como alguna de esas dos entidades representarian
realmente casos de sindrome de ratchet>®. Por ello, resultaria
muy adecuado ordenar la definicidn precisa para cada uno de los
mecanismos potenciales, lo que podra facilitar la comprension de

A

los mecanismos operativos en cada paciente y conocer los
predictores de que se presente el problema, sus consecuencias
y la frecuencia de presentacion real de cada uno de ellos.

A continuacién presentamos una propuesta de definicién y
clasificacion precisa de tales sindromes de macrodislocacion de
electrodos (fig. 1):

Sindrome de twiddler: retraccién y dislocacion de electrodos,
debida a la rotacion del generador del dispositivo alrededor del eje
definido por el electrodo. Aunque la manipulacion externa por el
paciente puede facilitar que se produzca, esta no seria una
condicion necesaria. Debido al movimiento de giro del generador,
el electrodo se enrollaria como una trenza, lo que permite observar
un aspecto caracteristico y definitorio (fig. 2).

Sindrome de reel: retraccion y dislocacion de electrodos debidas
a la rotacién del generador sobre su eje sagital, lo que ocasiona
que el electrodo se enrolle como un carrete encima o debajo
del generador. Debido al mecanismo operante tanto en el sindrome
de twiddler como en el de reel, deberian verse afectados todos
los electrodos en mayor o menor medida, en caso de que haya
varios.

Figura 2. Ejemplo de sindrome de twiddler en una paciente de 68 afios que present6 una macrodislocacion del electrodo ventricular de un marcapasos implantado
hacia 2 meses por fibrilacion auricular con pausas significativas. A: radiografia posteroanterior de térax en la que se observa la normal posicién del electrodo.
B: radiografia posteroanterior de térax en la que es evidente la macrodislocacion del electrodo y el enrollado de su porcién proximal sobre su eje largo, debido a la
rotacién del generador sobre su eje horizontal. C: detalle de la porcién proximal y generador en la radiografia. D: detalle de la revision quirtrgica del sistema.
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Sindrome de ratchet: retraccion y dislocacion 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 fijacién no
completa del electrodo con el protector, pero sin que haya rotacion
del generador sobre alguno de sus ejes. En este caso, podrian
afectarse todos los electrodos de un sistema en un paciente o, lo
que puede resultar mas frecuente, que sélo se afecte alguno de los
electrodos con posicion absolutamente normal de otros, algo que
puede resultar clave a la hora de identificar el sindrome de ratchet y
su diferenciacion de los otros dos sindromes de macrodislocacion
de electrodos.

Antes de la revisiéon quirGrgica del sistema en caso de
dislocacion de electrodos, la simple visualizacion del electrodo o
los electrodos, junto con la visualizaciéon radiologica de la
posicion del generador y su comparacién con la del implante,
nos permitird una aproximacion a la identificacion 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 posicion
normal del generador sin alteraciones del electrodo, seria
preferible denominar el proceso macrodislocacién de electrodos,
sin mas.

Pensamos que la clasificacion y ordenacion de definiciones
propuesta puede ser de ayuda al clinico y al médico implantador y
permitiria una mejor caracterizacion de esta no excepcional
complicacion en pacientes portadores de dispositivos cardiacos
electronicos implantables.
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Infarto agudo de miocardio por oclusion trombatica en
paciente con elevacion del factor VIII de la coagulacion

Acute Myocardial Infarction for Thrombotic Occlusion in Patient
With Elevated Coagulation Factor VIII

Sra. Editora:

Hemos leido con gran interés el articulo de Revista EspaNoLA DE
CarbioLocia del pasado mes de julio sobre las enfermedades
hematolbgicas y el corazon y creemos que seria interesante afiadir
la elevacion del factor VIII (FVIII) como factor de riesgo de eventos
trombdticos venosos y arteriales. A modo de ejemplo, presentamos
el caso de un varén de 45 afios sin factores de riesgo cardiovascular,
deportista habitual y con indice de masa corporal de 23, que acudio
a su hospital por dolor toracico intenso tras montar en bicicleta
durante 20 min. El electrocardiograma (ECG) mostraba elevacion
del ST de V, a Vg, I y aVL y bloqueo completo de rama derecha. Se
fibrinolis6 con 7.000 U de tenecteplasa en la primera hora del
inicio del dolor y se lo trasladd a nuestro hospital. Llegd
asintomatico, hemodinidmicamente estable, con normalizacién
del ST en el ECG con QS de V, a V3 y T negativas en precordiales.
En el ecocardiograma transtoracico al ingreso, se objetivd un
ventriculo izquierdo dilatado, con fraccion de eyeccién
del ventriculo izquierdo (FEVI) moderadamente deprimida (38%)
y acinesia anteroseptal. A las 23 h del inicio del cuadro, se realizd
una coronariografia que demostrd la presencia de material
trombotico en el segmento proximal de la arteria descendente
anterior, que generaba una obstrucciéon del 40% con flujo distal
TIMI III; el resto de los vasos no presentaban lesiones (fig. 1). La
exploracion fisica era normal; la analitica mostré troponina 157 ng/
ml y creatincinasa pico 2.440 UI/I. El perfil lipidico, hemograma y
coagulacién eran normales. Dadas la ausencia de factores de riesgo

cardiovascular y la presencia de trombo arterial, se realizé un
estudio de hipercoagulabilidad a las 48 h del ingreso en nuestro
hospital. Los valores de fibrindgeno, proteina S, proteina C y
antitrombina III eran normales, no se detecté mutacion del factor
V de Leiden y el anticoagulante lapico resulté negativo. Las cifras
de FVIII estaban elevadas (234,2%; normal, 50-140). El paciente no
tenia antecedentes de trombosis venosas ni arteriales. Se comento
el caso con el Servicio de Hematologia, que indicé iniciar

Figura 1. Coronariografia. Proyeccién anteroposterior craneal: imagen
de trombo en segmento proximal de arteria descendente anterior.
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