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alteraciones de la contractilidad. La coronario-
grafía mostró coronarias normales.

Se le realizó tomografía computarizada torácica 
y estudio de hipercoagulabilidad y tóxicos en orina 
para descartar otras posibles causas de dolor torá-
cico y elevación de marcadores cardiacos, como uso 
de cocaína, miocarditis viral, disección aórtica, 
tromboembolia pulmonar, estados de hipercoagu-
labilidad y vasculitis autoinmunitarias.

Aunque es prácticamente imposible demostrar 
una relación causal, la corta edad de la paciente, 
con sólo la hipertensión arterial como factor de 
riesgo cardiovascular, y los resultados negativos de 
otros estudios, unidos a la relación temporal con el 
inicio del tratamiento farmacológico de la obesidad, 
nos llevan a concluir que el uso de sibutramina 
pudo ser causa del infarto de miocardio en nuestra 
paciente.

José J. Gómez-Barrado, Soledad Turégano, 
Francisco J. Garcipérez de Vargas y Yolanda Porras
Servicio de Cardiología. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres. 
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Desconexión de la arteria pulmonar 
derecha con doble sistema ductal

Sra. Editora:

La desconexión de la arteria pulmonar (AP) es 
inusual. Descrita por primera vez en 18681, se 
asocia generalmente a otras malformaciones car-
diovasculares. 

Se presenta el caso de un recién nacido diagnosti-
cado en periodo neonatal inmediato de atresia eso-
fágica tipo III. En la ecocardiografía preoperatoria 
se observan un arco aórtico izquierdo, ausencia de 
conexión de la arteria pulmonar derecha (APD) con 
el tronco de la AP y presencia de un ductus arte-

riosus persistente (DAP) en posición habitual, 

Síndrome coronario agudo en mujer 
joven tratada con sibutramina

Sra. Editora:

El tratamiento farmacológico de la obesidad 
cuenta en nuestro país con dos fármacos autori-
zados: orlistat y sibutramina, los cuales poseen dife-
rentes mecanismos de acción y diferentes perfiles de 
efectos secundarios. 

La sibutramina es un inhibidor selectivo de la re-
captación de monoaminas, en especial serotonina y 
noradrenalina (aunque también, en menor medida, 
dopamina), que reduce la ingestión de alimentos 
mediante el incremento de la saciedad y atenúa la 
caída en la tasa metabólica que suele ocurrir con la 
reducción de peso, probablemente mediante el estí-
mulo de la termogénesis1. Teniendo en cuenta su 
mecanismo de acción, es comprensible que uno de 
sus posibles efectos adversos sea el incremento de la 
presión arterial y de la frecuencia cardiaca, debido 
a la inhibición de la recaptación periférica de nora-
drenalina; este hecho ha llevado a contraindicar o 
utilizar con precaución la sibutramina en pacientes 
con riesgo cardiovascular elevado.

Está en marcha el estudio SCOUT (Sibutramine 
Cardiovascular Morbidity/Mortality Outcomes 
Trial) que pretende evaluar los efectos del trata-
miento con sibutramina o placebo combinados con 
cambios en el estilo de vida en la incidencia de in-
farto de miocardio no fatal, accidente cerebrovas-
cular no fatal, reanimación tras parada cardiaca y 
muerte cardiovascular en una población de obesos 
con alto riesgo cardiovascular2.

Se han comunicado pocos casos que relacionen el 
uso de sibutramina con la aparición de síndrome 
coronario agudo3,4. Presentamos el caso de una 
mujer joven por lo demás sana que sufrió un infarto 
agudo de miocardio en relación con el uso de sibu-
tramina. 

Mujer de 39 años con hipertensión arterial, en 
tratamiento con candesartán, y obesidad que co-
menzó a tratar con sibutramina 12 días antes. 
Desde el inicio de la toma de medicación refería ci-
fras más elevadas de presión arterial y palpita-
ciones. El día del ingreso presentó en reposo dolor 
intenso retroesternal irradiado a la extremidad su-
perior izquierda y sudoración de unos 15 min de 
duración, que cedió tras nitroglicerina sublingual, y 
llegó a urgencias asintomática. Los máximos séricos 
de creatincinasa y troponina T fueron 388 UI/l 
(normal hasta 140) y 0,23 ng/ml (normal hasta 
0,035), respectivamente, con curva enzimática típica 
de infarto agudo de miocardio. El electrocardio-
grama realizado sin dolor torácico fue normal du-
rante todo el ingreso. El ecocardiograma no mostró 
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además de un vaso anómalo que, naciendo del 
primer tronco supraaórtico, desciende hasta la 
APD. Mediante cateterismo cardiaco se evidencian 
la discontinuidad de la APD y un muñón vascular 
en la base del tronco innominado (fig. 1). Se inicia 
tratamiento con prostaglandina E1 (PGE1) ante la 
sospecha de tejido ductal en dicho vaso, y se com-
prueba posteriormente la permeabilidad de una co-
lateral sistemicopulmonar que, desde la base del 
tronco innominado, conectaba con la APD (fig. 2). 
Se mantiene la perfusión de PGE1 y, una vez corre-
gida la malformación digestiva, se realiza correc-
ción quirúrgica mediante resección del tejido ductal 
y reconstrucción de la APD con colgajo de API y 
tronco pulmonar, ampliación con parche de tronco 
y APD y conexión directa de la APD al tronco de la 
AP. Cinco meses después presenta estenosis severa 
de la APD con diámetro crítico de 1 mm; se realiza 
predilatación con catéter balón de 4 × 20 mm e in-
flado de hasta 8 atm y posterior implantación de 
stent de 5 × 18 mm premontado sobre balón de 
5 mm, con buen resultado angiográfico y disminu-
ción de la presión en el ventrículo derecho (VD) del 
100 al 75% respecto a la sistémica. A los 2 años de 
edad precisa sobredilatación del stent con catéter 
balón de 9 × 20 mm e inflado de hasta 14 atm, con 
significativa mejoría angiográfica y presión en VD 
el 50% de la sistémica.

La desconexión de una AP asociada a doble sis-
tema ductal es una cardiopatía congénita de excep-
cional incidencia. Coexiste en la mayoría de los 
casos con otras malformaciones cardiovasculares2 
(sobre todo cuando la rama afecta es la API), fun-
damentalmente tetralogía de Fallot, tronco arte-
rioso común y defectos septales. La discontinuidad 
de una rama pulmonar sin otras anomalías car-
diacas generalmente tiene una localización contra-
lateral al arco aórtico y se observa con mayor fre-
cuencia en la APD3. Por otra parte, la presencia de 
un doble sistema ductal suele observarse junto con 
un arco aórtico derecho4 y se asocia en más del 

50%5 a arterias pulmonares no confluentes, como 
en el caso que presentamos. Un 12-30%3 de los pa-
cientes afectos de agenesia aislada de una AP (en 
realidad es una afección proximal, y la vasculariza-
ción pulmonar es permeable) permanecerán asinto-
máticos. Los demás presentarán en su evolución3 
neumonías recurrentes (38%; atribuido a la hipo-
capnia alveolar, que induce broncoconstricción, al-
teración del aclaramiento mucociliar e inadecuada 
respuesta de mediadores inflamatorios), hemoptisis 
(20%; debida a excesiva circulación colateral), hi-
pertensión pulmonar (HTP) (20-25%; de etiología 
controvertida) y escoliosis (como consecuencia de 
la hipoplasia pulmonar homolateral que deriva en 
una disminución del volumen del hemitórax). El 
diagnóstico se sospecha inicialmente ante hallazgos 

Fig. 1. Angiografías. A: se observan ven-
trículo derecho (VD), tronco pulmonar 
(APP) y rama pulmonar izquierda (API), 
con ausencia de la derecha (señalado con 
flecha). B: visualización de ventrículo iz-
quierdo (VI), aorta ascendente (AA) y tron-
co innominado (TI). Se señala la presencia 
de un muñón vascular a nivel de la base 
de este último.

Fig. 2. Angiografía que muestra la repermeabilización de la colateral que 
comunica el tronco innominado (TI) con la arteria pulmonar derecha (APD) 
tras el tratamiento con prostaglandina E1.



Cartas al Editor

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(2):240-52  245

radiológicos (ausencia de sombra hiliar, disminu-
ción de marcas vasculares y elevación del hemidia-
fragma del lado afecto, con desviación mediastínica 
homolateral) y ecocardiográficos; el estudio anató-
mico puede completarse mediante cateterismo o re-
sonancia magnética. Debe realizarse corrección qui-
rúrgica precoz, con objeto de evitar las 
complicaciones descritas, permitir el normal desa-
rrollo del lecho vascular pulmonar y prevenir de 
este modo la instauración de HTP. No obstante, es 
frecuente que estos pacientes precisen reinterven-
ciones6, como sucedió en el niño que presentamos. 
Destacamos la utilidad de la perfusión continua de 
PGE1, de uso ampliamente conocido en cardiopa-
tías congénitas cianógenas dependientes del ductus, 
y que en este caso sirvió para repermeabilizar la es-
tructura ductal ubicada entre el tronco innominado 
y la APD y permitió mantener una adecuada perfu-
sión al pulmón derecho hasta que se realizó la ci-
rugía correctora.
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Aneurisma del septo interventricular 
con fistulización posterior a 
cavidades derechas

Sra. Editora:

La formación de un aneurisma de la pared ventri-
cular por adelgazamiento y expansión es una com-
plicación relativamente frecuente tras un infarto de 

miocardio transmural1. Puede asociarse a la forma-
ción de un trombo intraventricular adyacente, ser 
sustrato de arritmias ventriculares y favorecer el re-
modelado y la dilatación de la cavidad ventricular 
izquierda. Raramente se produce su rotura fuera de 
la fase aguda del infarto.

Presentamos el caso de un varón de 77 años, con 
infarto inferior no fibrinolisado en 2006 y posterior 
revascularización percutánea, que consultó por epi-
sodios intermitentes de dolor torácico de varias 
horas de duración y características atípicas desde 
hacía 1 mes. En el ECG se apreciaba onda Q infe-
rior, y en la exploración llamaba la atención un 
soplo sistodiastólico con thrill más audible en el 
borde esternal izquierdo. Se practicó un ecocardio-
grama transtorácico que detectó a nivel de septo 
posterior basal una cavidad libre de ecos (An) co-
municada con el ventrículo izquierdo (VI), de cuello 
estrecho, con flujo que entraba procedente de aquél 
en sístole, protruyendo hacia el ventrículo derecho 
(VD) (fig. 1A). Se observó una solución de conti-


