
INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de una paciente en que la cardiopatía
isquémica se presentó en los últimos momentos de la gesta-
ción, amenazando tanto a la madre como al feto. En estos
casos se plantean siempre las posibilidades terapéuticas según
los recursos disponibles y la urgencia del caso. En el nuestro
al no disponer de laboratorio de hemodinámica el retraso en el
tratamiento podía ser fatal. Al no existir literatura descrita en
esta situación creemos interesante darlo a conocer.

CASO APORTADO

Se trata de una mujer de 39 años de edad que acude al servicio de
Urgencias por un cuadro de dolor toracico con carácter opresivo y
que se irradia a ambos brazos, acompañado de intenso cortejo vege-
tativo en forma de mareo, nauseas y vómitos.

Refiere un embarazo a término de 39 semanas de gestación.
Como antecedentes personales es fumadora, tiene hipercolestero-

lemia sin tratamiento y tiene antecedentes de un hermano con infarto
de miocardio y madre con angina estable. No toma medicación habi-

tual. A su llegada a Urgencias se detectan alteraciones en el electro-
cardiograma compatibles con infarto agudo de miocardio por lo que
ingresa en UCI.

Exploración al ingreso: T. arterial: 85/60 mmHg, F. cardíaca: 70
lpm. Tª: 36,5 ºC. Consciente y orientada, sensación de enfermedad
grave. Presenta dolor precordial.

Exploración neurológica normal. Índice APACHE-II: 8 puntos.
No disnea ni taquipnea.

La auscultación cardiopulmonar es normal sin soplos ni roce
pericárdico y con ausencia de crepitantes ni sibilantes a nivel pulmo-
nar. El abdomen es propio de una gestante a término de 39 semanas y
en miembros inferiores presenta edemas moderados con fovea.

El servicio de Ginecología comprueba el buen estado fetal al
ingreso de la enferma.

Pruebas complementarias: Bioquímica tras una hora del comien-
zo del dolor: glucosa: 11 mg/ dl, urea: 13 mg/dl, creatinina: 0,60
mg/dl, Na: 137 mmol/l, K: 3,8 mmol/l, PCR: 1,10 mg/dl, GOT: 17
UI/l, GPT: 17 UI/l, LDH: 176 UI/l, amilasa: 57 UI/l, mioglobina:
18,50 ng/ml (normal hasta 0,3 ng/ml), CPK- MB: 3,5 ng/ml (normal
hasta 7,2 ng/ml).

Electrocardiograma: ritmo sinsual. Sin alteraciones de la conduc-
ción auriculo-ventricular. Elevación del segmento ST de 2 mm en II,
III y aVF con cambios especulares en I y aVL (Fig. 1).
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RESUMEN
Exponemos el caso de una paciente de 39 años de edad con gestación

a término de 39 semanas que sufre un cuadro de infarto agudo de miocar-
dio con criterios clínicos y electrocardiográficos y que fue tratada con
fibrinolisis sistémica. Posteriormente fue trasladada al servicio de hemo-
dinámica del Hospital de referencia donde se realizó cateterismo confir-
mando la lesión coronaria. A las 24 horas de éste episodio dio a luz un
recién nacido a término sin complicaciones mediante parto vaginal.
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ABSTRACT
We report a 39 years old woman at ehr 39th week of pregancy who

presented acute miocardial infarction with clinics and electrocardio-
graphy criteria and was trated with systemic fibrynolisis. After this was
traslated to hemodynamic service of referency hospital were was done
cateterism thas confirmed the coronary lession. 24 hours after she had
an newborn without secuels.
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Hemograma: leucocitos: 10.240 mm3, hematíes: 4,01 mill/mm3,
hemoglobina: 9,9 g/dl, hematocrito: 29,8%, plaquetas: 430.000 mm3,
neutrófilos: 68,4%, linfocitos: 24,8%.

Gasometría venosa: pH: 7,33, pCO2: 28, pO2: 53, BE:-10,5,
CO3H-: 15,5.

Estudio de coagulación: Alterado por fibrinolisis sistémica.
Ecocardiografía transtorácica: Pequeño derrame pericárdico pos-

terior menor a 5 mm. Resto de la exploración sin alteraciones.
En la evolución la enferma presenta hipotensión que necesitó de

la administración de volumen para recuperarla. Dado el cuadro clíni-
co de IAM en fase hiperaguda se decidió trombolisis sistémica con
tenecteplase (TNK) según protocolo. Se adminsitraron 30 mg de
enoxaparina iv y 7000 UI de tenecteplase en bolo. De igual forma se
inició tratamiento con oxígeno, ácido acetilsalicílico 200 mg, clopi-
drogel 300 mg y solinitrina intravenosa tras recuperar la tensión arte-
rial. En las siguientes horas la paciente queda asintomática sin dolor
y hemodinamicamente estable.

Se aprecian extrasístoles ventriculares frecuentes. Tras estabili-
zación se decide traslado al hospital de referencia para realización de
cateterismo coronario. Se realizó dicho tratamiento evidenciándose
lesión en la arteria coronaria derecha que se trata con stent.

A las 24 horas de éste cuadro la paciente dio a luz un recién naci-
do a término por parto vaginal sin secuelas materno-fetales.

DISCUSIÓN

El infarto agudo de miocardio raramente aparece en muje-
res en edad fertil y se ha estimado que ocurre en una de cada
10.000 mujeres embarazadas (1). En estos casos, la arterioes-
clerosis coronaria suele ser la causa más frecuente.Otras cau-
sas incluyen tromboembolismo, disección coronaria espontá-
nea y vasoespasmo arterial coronario severo (2). El
tratamiento trombolítico es la primera linea de tratamiento
actual en ésta patología aunque con frecuencia el embarazo ha
sido una contraindicación a dicho tratamiento. Dicha con-
traindicación es puramente teórica y basada en protocolos pre-
vios. Hay algunos casos descritos de tratamiento trombolítico
exitoso en el embarazo (3). En el contexto de un IAM con
embarazo posiblemente la mejor estrategia sería un tratamien-
to con angioplastia primaria pero esto no siempre está dispo-
nible como es nuestro caso de forma urgente. En la revisión
de Leonhart se describen 20 casos de trombolisis durante el
embarazo con rt-PA en la literatura con indicaciones como
accidente cerebrovascular, trombosis de válvulas cardíacas
protésicas, embolismo pulmonar, trombosis venosa profunda
y un IAM (4). Ninguno de los recién nacidos en ésta serie
sufrió secuelas como en nuestro caso. El diagnóstico rápido y
el tratamiento inmediato son fundamentales para disminuir la
mortalidad materno- fetal en ésta entidad (5). Además la mor-
talidad meterna varía según el IAM se desarrolle antes del
parto o en el puerperio. Si se produce durante el embarazo hay
mayor mortalidad y complicaciones que si se produce tras el
parto (17,7 frente al 14,2%) (6). En algunas series se com-
prueba además que la mayoría de los casos de IAM en el
embarazo se producen en el segundo y tercer trimestre del
mismo posiblemente relacionados con el ambiente procoagu-
lante en el organismo de la mujer gestante (7).

Finalmente creemos que aunque el gold standard es la
angioplastia primaria aún hoy día ésta técnica no está disponi-
ble de urgencia siempre que se necesita por lo que el trata-
miento trombolítico puede ser la única posibilidad de trata-
miento de una gestante con IAM en fase aguda, mucho más
cuando aparecen complicaciones hemodinámicas graves que
no admiten demora en el tratamiento.
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Fig. 1. Resonancia nuclear magnética con contraste (T1: sangre
negra): masa con realce que se extiende entre las desembocaduras
de la vena cava superior e inferior, ocupando la porción posterior
de la cavidad auricular.
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