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COMUNICACIONES FINALISTAS*

01.;PLAQUETOPENIA COMO CAUSA DE TROMBOSIS?
(Primer premio)

A. Pérez Asensio, M. Guisasola Cienfuegos, M. Melendo Viu,
M. Otero Escudero, A, Lareo Vicente y E. Garcia Martin

Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario 12 de Octubre,
Madrid.

Introduccién: Varén de 55 afios que ingresa en la unidad coro-
naria por un infarto con elevacién del segmento ST anterior
Killip-Kimball IV con disfuncién sistélica del ventriculo iz-
quierdo (VI) grave y enfermedad de 3 vasos.

Métodos: Se inicia doble antiagregacién con acido acetilsalici-
lico (AAS) y ticagrelor y se revasculariza en un primer tiempo
la descendente anterior (DA) proximal. A continuacién, se
completa el segundo tiempo sobre coronaria derecha y circun-
fleja. Como tromboprofilaxis posterior se emplea heparina de
bajo peso molecular (HBPM). Durante su evolucién, presenta
una plaquetopenia de répida instauracién hasta un nadir de
26.000, siendo diagnosticado de trombocitopenia inducida por
heparina (TIH) con anticuerpos anti-FP4-heparina positivos.
Concomitantemente, presenta un episodio de rectorragia con
anemizacién secundaria que requiere transfusién de un con-
centrado de plaquetas. En esta situacién, una vez controlado el
sangrado, se inicia fondaparinux 7,5 mg/24h, asociando clopi-
dogrel como segundo antiagregante. El ecocardiograma de
control confirma fraccién de eyeccién del VI 30%, objetivando
2 trombos intraventriculares no presentes en el estudio previo.
Resultados: A las 48 horas, presenta un episodio de disnea
brusca, el angioTAC urgente muestra un TEP agudo acabalga-
do bilateral con signos de sobrecarga derecha. Ademas, se
diagnostica de trombosis venosa profunda en miembro infe-
rior derecho. Encontrandose el paciente hemodindamicamen-
te estable, y ante el riesgo de la realizacién de fibrinolisis en
presencia de un trombo intraventricular y con antecedentes
de sangrado digestivo, se decide iniciar anticoagulacién pa-
renteral con argatroban con adecuada evolucién clinica, sin
necesidad de trombectomia mecanica. Posteriormente se ini-
ci6 anticoagulacién oral con apixaban a dosis aprobadas para
tromboembolia pulmonar, manteniendo la doble antiagrega-
cién con AASy clopidogrel. Con evolucién favorable, se proce-
de al alta sin incidencias.

Conclusiones: La TIH es una entidad relativamente frecuente
que conlleva un riesgo aumentado de trombosis, suponiendo
un reto terapéutico como en el caso que nos ocupa. ;Esté indi-
cada la transfusién de plaquetas? ;Cudl es la mejor estrategia
anticoagulante? ;Tienen cabida los anticoagulantes de accién
directa?

02. DEL EXANTEMA AL SINDROME CORONARIO
AGUDO: UN CASO INUSUAL DE TROMBOSIS
DEL STENT (Accésit)

R. Mateos Gaitan, M. Judrez Fernandez, C. Devesa Montero,
V. Brufia Fernandez, I. Sousa Casasnovas,
M. Martinez-Sellés D’Oliveiray F. Ferndndez Avilés

Servicio de Cardiologia, Hospital General Universitario Gregorio
Mararién, Madrid.

Introduccién: Presentamos un caso de un varén de 65 afios
que acudié a nuestro centro por un cuadro de reaccién alérgi-
ca cutdnea tras episodio reciente de ingreso hospitalario por
descompensacion de insuficiencia cardiaca, diagnéstico de
miocardiopatia dilatada idiopatica y necesidad de revascula-
rizacién coronaria.

Métodos: Varoén de 65 afios, exfumador y habito endlico como
factores de riesgo cardiovascular. Ingreso hospitalario por
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primer episodio de insuficiencia cardiaca, con diagnéstico de
miocardiopatia dilatada de origen mixto (isquémica mas ené-
lica) con disfuncién ventricular izquierda (DVI) grave. Se rea-
liz coronariografia que mostré enfermedad coronaria de 2
vasos, revascularizdndose inicamente lesién grave en des-
cendente anterior proximal mediante implante de stent far-
macoactivo. Al alta, considerandose enfermedad coronaria
crénica, se prescribié doble antiagregaciéon (DAG) con 4cido
acetilsalicilico (AAS) y clopidogrel. A las 48 horas, acudié a
urgencias por exantema cutaneo generalizado de inicio el
mismo dia del alta hospitalaria. Con sospecha de exantema
alérgico medicamentoso se inicié tratamiento corticoideo y
antihistaminico. A los pocos minutos, comenzé con dolor to-
racico y cortejo vegetativo, mostrando en electrocardiograma
(ECG) elevacién del segmento ST en cara anterior. Bajo sospe-
cha de sindrome coronario agudo, se indicé coronariografia
que confirmé trombosis aguda oclusiva intrastent, y se realizé
tromboaspiracién e implante de stent farmacoactivo.
Resultados: Al finalizar el procedimiento, comenzé de nuevo
con dolor centrotoracico y cambios en ECG, mostrando nueva
trombosis no oclusiva intrastent en la angiografia. Tras nueva
tromboaspiracién y angioplastia con balén, se administré do-
sis de carga de ticagrelor, bolo intracoronario de abciximab y
perfusién intravenosa dada la gran carga trombética. Ingresé
posteriormente en la unidad coronaria en situacién de shock
cardiogénico, precisando soporte con farmacos vasoactivos.
Durante la perfusién de abciximab presenté cuadro de trom-
bopenia, precisando trasfusién de plaquetas. Tras estabili-
zacién, fue valorado por el servicio de alergologia con
diagnéstico de sindrome Kounis tipo 3 secundario a cuadro
alérgico medicamentoso, y se prohibié administrar tienopiri-
dinas (clopidogrel/prasugrel/ticlopidina) o contrastes yoda-
dos. Tras el evento coronario agudo, se indicé DAG con AASy
ticagrelor (triazolopirimidina). Posteriormente, el paciente
continud en seguimiento periédico en consultas de cardiolo-
gia, sin presentar nuevos eventos alérgicos o coronarios.
Conclusiones: El sindrome de Kounis se define como sindro-
me coronario agudo en el contexto de reaccién de hipersensi-

bilidad. Aunque su fisiopatologia permanece atin por
esclarecer, la liberacién de mediadores de inflamacién parece
provocar espasmo coronario o la inestabilizacién de placas
ateroesclerédticas. En estudios histolégicos se ha observado la
presencia de infiltrados de mastocitos, eosinéfilos y linfocitos
en lesiones coronarias. Se ha descrito secundario a multitud
de agentes, siendo los antibidticos los més frecuentes seguido
de picaduras de insectos, tratamientos oncolégicos, anestési-
cos y contrastes yodados. Existe una clasificacién en la que se
distinguen 3 variantes: el tipo 1 corresponde a vasoespasmo
en pacientes sin enfermedad coronaria, el tipo 2 corresponde
a trombosis coronaria inducida por espasmo sobre placa o
por inestabilizacién por erosién o rotura de placas ateroescle-
réticas previas y el tipo 3 trombosis o restenosis de stents pre-
viamente implantados. El tratamiento, ademas del abordaje
estandar del sindrome coronario agudo, debe ir dirigido a la
reaccion de hipersensibilidad, basado en corticoides y anti-
histaminicos, estando el uso de adrenalina controvertido en
estos pacientes. Nuestro caso ejemplifica como aun siendo
infrecuente el sindrome de Kounis estd presente en la practi-
ca clinica habitual. La realizacién de mas estudios permitira
conocer mejor su fisiopatologia y definir la mejor estrategia
terapéutica en estos pacientes.

0O3. EL ENIGMA DEL TROMBO EN EL TRONCO
(Accésit)

I. Martin-Demiguel, A. Postigo, R. Luna, H. Gonzdlez-Saldivar,
J.C. Lépez-Azor y F. Diez-Delhoyo

Servicio de Cardiologia, Hospital General Universitario Gregorio
Maraiién, CIBERCV, Madrid.

Introduccién: Presentamos el caso de una mujer de 81 anos,
diabética y con enfermedad renal crénica estadio III (creatini-
na basal 1,4 mg/dl), que acudié a nuestro centro por dolor to-
racico. A su llegada, el ECG era normal, pero la angina
recidivd, observandose transitoriamente un bloqueo de rama
derecha abigarrado con elevacién del ST de V1-4.

Comunicacién O3 Figura. Coronariografia y estudio con tomografia éptica de coherencia de lesién en tronco coronario izquierdo distal. A-C: es-
tudio inicial angiografico. D-F: estudio de control a los 5 meses. Flecha roja: imagen radiolticida tronco coronario distal.
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Métodos: En la coronariografia emergente se objetivé una ima-
gen radiolicida no oclusiva en el tronco distal que se caracteri-
z6 con tomografia éptica de coherencia (OCT; figura 1A). En ella
se evidencié un trombo rojo tapizando y protruyendo ligera-
mente en la luz del tronco distal (ALM 12,5 mm?), penetrando
en descendente anterior ostial, que impedia una correcta valo-
racién de la placa subyacente (figura 1B-C; erosién frente a ro-
tura de placa). Dado que la paciente estaba sin dolor ni cambios
en ECG y con una gran area luminal, se opté por un manejo
conservador y se inici6 doble antiagregacién con Adiro y tica-
grelor y anticoagulacién con fondaparinux. A las 72 horas se
reevalud angiograficamente el tronco, sin cambios, por lo que
se decidi6 alta domiciliaria, doble antiagregacién indefinida y
control angiogréafico en 6 meses.

Resultados: La evolucién posterior fue satisfactoria, clinica-
mente asintomatica. En la coronariografia de control con
nueva OCT se evidencid, ademds de cierta persistencia de
trombo tapizando la pared, una cavidad vaciada en la zona
subyacente al trombo previo (figura 1D-F); todo ello compati-
ble con una placa de fibroateroma rota con salida del core lipi-
dico y formacién de trombo rojo adyacente en el evento
coronario inicial. Se decidié mantener la estrategia inicial
conservadora.

Conclusiones: A pesar de la creciente evidencia para el mane-
jo conservador de la erosién de placa con doble antiagrega-
cién, no existen datos extrapolables al tronco coronario.
Nuestro caso, una placa rota con diagnédstico diferido y gran
ALMresidual, es un ejemplo del potencial efecto estabilizador
de la doble antiagregacién en el sindrome coronario agudo.

04. EL FRAGIL EQUILIBRIO ENTRE LA TROMBOSIS
Y EL SANGRADO

C.Jiménez-Méndez, F. de la Cuerda, T. Bastante, A. Vera,
T. Alvaradoy F. Alfonso

Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario de La Princesa,
Madrid.

Introduccién: Varén de 54 anos, fumador sin otros anteceden-
tes, que consultd por dolor toracico de 8 horas de evolucién. E1
electrocardiograma mostré elevacién del segmento ST en de-
rivaciones inferolaterales.

Métodos: Previa administraciéon de AAS y ticagrelor, se realizé
coronariografia urgente mostrando oclusién tromboética de ar-
teria circunfleja, inmediatamente distal a segmento aneuris-
matico. Se cruzé la lesién trombética con guia, recuperando
parcialmente el flujo, visualizando defecto de contrastacién
intraluminal compatible con gran cantidad de trombo. Por ello,
se realiz6 tromboaspiracién con abundante extraccién de
trombo rojo, recuperando asi flujo distal TIMI 3. Permanecié
ocluida una rama marginal, pese a los intentos repetidos de
tromboaspiracién y angioplastia con balén. Dado el alto conte-
nido trombético, se anadidé abciximab intracoronario a doble
antiagregacién ya administrada y se decidié mantener anti-
coagulacién con enoxaparina. El ecocardiograma inicial mos-
tré disfuncién ventricular moderada (FEVI 35%) con acinesia
inferior e hipocinesia inferolateral.

Resultados: Dos dias mas tarde, comenzd con dolor toracico
de caracteristicas pericarditicas y elevacién de reactantes de
fase aguda. En un nuevo ecocardiograma, se objetivé derra-
me pericdrdico grave con datos de taponamiento cardiaco.
Tras descartar, mediante administracién de ecocontraste, ro-
tura cardiaca se realizé pericardiocentesis con extraccién de
abundante liquido hematico. Diagnosticandose de pericardi-
tis epistenocardica complicada con taponamiento cardiaco
por transformacién hemorragica del derrame, se suspendi6
anticoagulacion.

A: coronariografia. Oclusién trombética de arteria circunfleja, inme-
diatamente distal a segmento aneurismatico. B: coronariografia: re-
sultado tras realizacién de tromboaspiracién. C: coronariografia;
resultado final tras angioplastia con balén y tromboaspiracién.
D: ecocardiografia, plano subcostal: derrame pericardico grave con
datos de compromiso hemodinédmico.

Conclusiones: Presentamos el caso de un sindrome coronario
agudo con necesidad de tratamiento antiagregante agresivo
por alto contenido trombético, complicado con taponamiento
cardiaco hemorrégico secundario a pericarditis epistenocar-
dica. La terapia antiagregante es uno de los pilares funda-
mentales en el tratamiento del sindrome coronario agudo.
Sin embargo, no podemos olvidar las posibles complicaciones
hemorrégicas de este tratamiento. Este caso manifiesta la es-
trecha relacién entre el beneficio antitrombético y el riesgo
hemorragico de esta terapia.

05. TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO
DEL SINDROME CORONARIO AGUDO
NO ATEROESCLEROTICO

E. Magallanes-Ribeiro Cataldn, V. Espejo Bares,
E. Espafa Barrio, A. Nufiez Garcia y R. del Castillo Medina

Unidad de Cardiologia, Hospital Universitario Fundacién
de Alcorcon, Alcorcon, Madrid.

Introduccién: Mujer de 73 afios. Antecedentes de hiperten-
sién arterial y dislipemia, fibrilacién auricular permanente y
anticoagulacién con apixaban 5 mg cada 12 horas por antece-
dentes de ACVA hemorrégico de etiologia no filiada en 1988.
Primer ingreso en cardiologia 2 afios antes por dolor toracico
en el seno de emergencia hipertensiva, sin enfermedad coro-
naria.

Métodos: Ingresa por sindrome coronario agudo sin elevacién
de ST (SCASEST) causado por diseccién espontanea de arteria
circunfleja distal (figura 1) sobre la que se realiza manejo con-
servador manteniendo anticoagulacién sin cambios. Se reali-
z6 angioTAC craneal que mostré afectacién de a. vertebral
izquierda y extracraneal de a. carétida interna derecha, sin
afectacién intracraneal, asi como dilatacién del cayado adrti-
co y elongacién de la salida de los troncos supraadrticos (figu-
ra 2), confirmando la sospecha de displasia fibromuscular.
Resultados: A los 6 meses presenta un nuevo SCASEST por
hematoma intramural en a. circunfleja media, proximal al
segmento afecto en el evento anterior, que se encuentra an-
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giograficamente curado. Presenta afectacién de multiples ra-
mas secundarias (primera diagonal, tercera marginal,
interventricular posterior y posterolateral) (figura 3). Se man-
tuvo tratamiento conservador con reduccién de apixaban a
2,5 mg cada 12 horas ante la duda de la interferencia de la an-
ticoagulacién en la aparicién de hematoma intramural o pro-
gresion de los mismos.

Conclusiones: La diseccién coronaria espontdnea (DCE) es
una causa infrecuente de sindrome coronario agudo, relacio-
nada desde 2012 con la displasia fibromuscular (DFM) como
arteriopatia més frecuente. Se caracteriza por un buen pro-
néstico a corto y medio plazo, presentando una curacién an-
giogréfica de la lesién a 30 dias en el 95% de los casos, pero
con elevada tasa de recidivas. La DFM es un proceso no infla-
matorio caracterizado por afectacién arterial difusa con
areas estendticas y aneurismaéticas, y riesgo de diseccién es-
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Figura 1. Primer evento coronario: afectaciéon de arteria circunfleja
distal.
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Figura 2. Tomografia computarizada vascular de cabeza y cuello: afecta-
cién aneurismatica de arteria vertebral y elongacién de la salida de los
troncos supraadrticos. Datos compatibles con displasia fibromuscular.

Figura 3. Segundo evento de diseccién coronaria: afectacion de segmen-
to medio de circunfleja y tercera rama marginal. Se aprecia curacién
espontanea del segmento previamente afecto de circunfleja media.

pontanea. El tratamiento es controvertido, dada la escasa evi-
dencia actual. Actualmente se recomienda el manejo médico
salvo situaciones de alto riesgo (shock cardiogénico, angina
incontrolable o flujo TIMI 0). El empleo de antitrombéticos su-
giere riesgo de progresién de un hematoma intracoronario
establecido aunque existen casos valorados mediante ima-
gen intracoronaria con evidencia de trombo intraluminal,
justificando el empleo de antiagregacién en el momento agu-
do, sibien continla siendo una préctica controvertida tanto
en dosis como en duracién. No existen datos sélidos sobre el
papel de la anticoagulacién en la induccién de nuevas disec-
ciones arteriales ni en la progresién de un hematoma intra-
mural establecido. Las guias actuales recomiendan evitar la
anticoagulacién en la medida de lo posible, motivo por el que
en nuestro caso, ante una recidiva y el antecedente de ictus
hemorragico, decidimos reducir la dosis durante el episodio
agudo y hasta la curacién de la lesién angiografica.

06. DISECCION CORONARIA COMO CAUSA
DE SCACEST

M. Cubells Pastor, A. Prieto Lobato, R. Ramos Martinez,
S. Diaz Lancha y J.G. Cérdoba Soriano

Servicio de Cardiologia, Complejo Hospitalario Universitario
de Albacete, Albacete.

Introduccién: Mujer, 32 afios, fumadora de 10 cigarrillos al dia
sin otros FRCV y sin historia de cardiopatia conocida. En tra-
tamiento con anticonceptivos orales (dienogest/etilinestra-
diol). En noviembre de 2017 consulté por opresién precordial
de 40 minutos de evolucién irradiada a mandibula y de inicio
en sedestacion.

Métodos: En el ECG de urgencias se objetiva elevaciéon del seg-
mento ST de V1 a V6, Iy aVL y descenso en IlI-aVR. Se realizé
coronariografia urgente, que mostré un trombo de gran ta-
mafo en tronco coronario izquierdo (TCI) y descendente an-
terior (DA) ostial ocluida. Se efectta trombectomia con
tromboaspiracién de gran parte del trombo de TCI distal y se
administra reopro intracoronario. Se predilata DA proximal y
se implanta stent recubierto a nivel de TCI distal-DA proximal
con posdilatacién a nivel de TCI distal con buen resultado
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Comunicacién 06 Figura. A: ECG en Urgencias con dolor. B: ECG 1 afio tras revascularizacién. C: coronariografia con trombo en TCI y oclusién

de DA. D: coronariografia tras implante de stent.

angiografico y por IVUS (apreciandose hematoma intramural a
nivel de TCI distal y DA ostial con buena expansién del stent).
Resultados: Tras una estancia en la unidad de cuidados inten-
sivos coronarios y planta de hospitalizacién con evolucién
favorable, es dada de alta con doble tratamiento antiagre-
gante de Adiro y prasugrel, ademés de ramipril, carvedilol,
ivabradina, atorvastatina y espironolactona.

Conclusiones: La diseccién coronaria espontanea es una causa
infrecuente de sindrome coronario agudo que afecta predomi-
nantemente a mujeres sin apenas factores de riesgo cardio-
vascular y cuya presentacién varia desde la angina inestable
hasta la muerte subita. Los conocimientos de esta entidad se
reducen a casos clinicos aislados y la ausencia de grandes se-
ries provoca que su tratamiento y sus implicaciones pronésti-
cas no se encuentren plenamente establecidos. El uso de
tratamiento antiagregante en este punto puede resultar con-
trovertido ya que algunos autores postulan que a pesar de
evitar la formacién de nuevos trombos existe el riesgo de em-
peorar el hematoma intramural y, por consiguiente, aumentar
la extension de la diseccién. Por todo ello resulta primordial el
desarrollo de planes de actuacién protocolizados.

O7. ECTASIA CORONARIA GRAVE, UN RETO
PARA LA CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

L. Exposito-Calamardo, R. Ramos-Martinez, M. Cubells-Pastor,
A. Prieto-Lobato, S. Diaz-Lancha y J.G. Cérdoba-Soriano

Servicio de Cardiologia, Complejo Hospitalario Universitario
de Albacete, Albacete.

Introduccién: Se trata de un varén de 47 afios, hipertenso,
dislipémico, fumador, SAOS grave, AIT de origen indetermi-
nado (afasia motora) en 2002 y un sindrome coronario agu-
do con elevacién del ST (SCACEST) inferior en 2008, con
enfermedad grave de una rama posterolateral sobre la que
se realiz6 angioplastia simple. Es trasladado de nuevo a ur-
gencias de nuestro centro por un SCACEST inferoposterior,
con afectacién también del ventriculo derecho en ecocar-
diografia. Hemodindmicamente estable y sin datos de insu-
ficiencia cardiaca. Se activa cédigo infarto y se administra
dosis de carga de 4cido acetilsalicilico (250 mg) y prasugrel
(60 mg).

Métodos: En la coronariografia urgente nos encontramos con
una dilatacién importante de la coronaria derecha (CD) de
hasta 10 mm, con una oclusién completa a nivel del tercio
medio. Se realizan varios intentos de tromboaspiracién ma-
nual y angioplastia con balén sobre CD, sin éxito. Ante dicha
complejidad, se decide realizar trombdlisis intracoronaria
con tenecteplasa (TNK 5.000 Ul) obteniendo un flujo distal
TIMII. A las 72h presenta permeabilidad de la CD con un flujo
distal TIMI III pero con persistencia de material trombdtico
residual.

Resultados: Se mantiene en el ingreso heparina de bajo peso
molecular, y al alta, se realiza switch a clopidogrel, mante-
niendo tratamiento antiagregante plaquetario doble (TAPD)
durante 3 meses, junto con anticoagulacién oral (acenocuma-
rol) de forma indefinida. En una revisién meses después, ha
recuperado la funcién ventricular, se encuentra estable clini-
camente y persiste una ectasia coronaria grave, pero per-
meable.
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Conclusiones: A lo largo de nuestra carrera profesional po- puntos como: la eficacia de la trombdlisis intracoronaria ante
driamos encontrarnos ante situaciones como ésta, y no existe situaciones de alta carga trombotica. jAislada o asociada a
una indicacién en las guias de coémo debemos actuar. Por ello, angioplastia? TAPD frente a anticoagulacién en pacientes con

lo interesante de este caso es poder discutir en conjunto tales ectasia coronaria y SCA.



