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Presentacion del caso

Varén de 33 afios, casado y comerciante. No tenia
antecedentes heredofamiliares de interés. Consumia
alcoholytabaco ocasionalmente. Alos 20 afios de edad
sufrié un infarto del miocardio anteroseptal e inferior,
gue se complic6 con estado de choque y edema agudo
pulmonar, por lo que permanecio en cuidados intensi-
vos durante 12 dias. En su estancia se realiz6 un
cateterismo cardiaco que mostré oclusion de la arteria
coronaria descendente anterior desde su origeny de la
coronaria derecha desde el tercio medio, ambos vasos
sin lecho revascularizable; ademés se encontrd dete-
rioro de la funcién ventricular y aneurisma ventricular
izquierdo anterolateral, con fraccién de expulsion del
24% y un trombo intracavitario, datos que fueron corro-
borados por ecocardiografia. Se observé edema del
miembro pélvico izquierdo, el cual tenia un afio de
evolucién y por este motivo, mas el infarto y un trombo
intracavitado, fue enviado al Servicio de Hematologia
donde se decidié anticoagulacion oral con diagndstico
de hipercoagulabilidad, sin definir mas datos.

Se egreso en clase funcional | de la New York Heart
Association (NYHA) cuatro meses después y en 1990
se realizé una nueva coronariografia que mostré los
mismos hallazgos en cuanto a las obstrucciones referi-
dasy la fraccion de expulsién se midié en 18%. Perma-
necio asintoméatico, con actividad fisica constante, has-
ta 1999 en que desarrollé disnea progresiva de esfuerzo
guelocolocé enclase funcional IV (NYHA), llegé atener
disnea paroxistica nocturna, por lo que fue ingresado al
Hospital, con grave deterioro, palido, diaforético, sin
tension arterial detectable y frecuencia cardiaca supe-
riora 250 por minuto, por lo que se procedi6 a cardiover-
sion eléctrica que resultd exitosa.

* Jefe del Servicio de Anatomia Patoldgica.
** Jefe del Segundo Piso de Hospitalizacion de Adultos.
***+ Médico del Servicio de Anatomia Patolégica.
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Fue egresado una semana después en mejores
condiciones y permanecio en clase Il (NYHA) por 8
meses, hasta que en junio del 2000 cay6 en falla
ventricular global, clase IV (NYHA), porlo que permane-
cidinternado seis dias, con nueva descompensacionen
septiembre durante otra semana. Como externo perma-
neciod en clases Il y Il (NYHA) hasta su evento final, el
11 de marzo del 2001, en que acudié a Urgencias con
dolor epigastrico, asi como cianosis universal e insufi-
ciencia respiratoria grave. Frecuencia cardiaca de 52y
46 respiraciones por minuto, palido, diaforético y con
estertores audibles a distancia. En poco tiempo se
acentuo la dificultad respiratoria, por lo que se coloco
tubo endotraqueal y se brind6 apoyo con aminas endo-
venosas. Sin embargo, lleg6 al paro cardiorrespiratorio
irreversible a las maniobras habituales una hora des-
pués de su ingreso.

Discusion clinica

No hubo dudas en el diagnostico de infarto agudo del
miocardio, basado en dolor precordial caracteristico,
curva tipica en la determinacion sérica de enzimas
cardiacas, asi como evolucién electrocardiografica acor-
dey se localiz6 en la cara anterior y diafragmaética. Las
complicaciones mecanicas se trataron conveniente-
mente, prolongando su estancia hospitalaria, se recu-
per6 del choque cardiogénico y del edema pulmonar
cuya mortalidad es del 90%; en el estudio hemodinami-
co se encontraron ocluidas las arterias coronarias des-
cendente anterior y derecha. En forma sorprendente,
durante mas de 10 afios permanecié asintomatico,
activo, hasta que desarroll6 problema metabdlico y
complejo cutaneo de la pierna izquierda con Ulcera
varicosa, asi como disnea de esfuerzo progresiva,
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Figura 1. Coronariografia post mortem. Las coronarias epicardicas
se encuentran permeables, sélo hay disminucién de la densidad
vascular a nivel de la zona del aneurisma (asterisco). Defectos de
captacién de la coronaria derecha por material de contraste
insuficiente. VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Figura 2. Superficie externa de la cara anterior del corazén con
cardiomegalia global, forma globoide; zona de retraccién por
artificio de fijacién a nivel del aneurisma ventricular en el tercio
distal de la pared anterior del ventriculo izquierdo (flecha).

hasta llegar a clase IV (NYHA), lo que motivé interna-
mientos mdltiples, 3 de ellos por edema pulmonar.

En su evento final fue atendido en Urgencias con
fallaventricularizquierda grave y arritmias ventriculares
gue lo llevaron a la muerte.

Hallazgos anatomopatolégicos

En el aspecto externo: edad aparente mayor a la
cronoldgica, constitucion obesa (tallal.72 my pesode
107 kg), en el tercio distal de la pierna izquierda
coloracion ocrey Ulcerade 1 cm de didmetro sin datos
de infeccidn.

A la apertura de cavidades Unicamente derrame
pleural derecho de 200 mL de aspecto cetrino.
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Figura 3. Cortes transversales del corazén: A) Tercio medio con
remodelacion ventricular y coloracion café rojiza en la pared
posteroseptal (PS) y focalmente anterior (ANT) porinfarto reciente.
B) Tercio distal de la zona de infarto antiguo anteroseptal,
aneurisma ventricular secundario (flechas) y trombo mural.

Cardiomegalia globalimportante (690 g), pérdida de
la forma normal del corazon, con aspecto globoide; en
los cortes transversales se evidencid cicatriz por infarto
antiguo anteroseptal con areas calcificadas subendo-
cardicasy aneurismade la pared anterior en tercio distal
del ventriculoizquierdo, infarto agudo de 1 a2 semanas
de evolucion en cortes basales del septo interventricu-
lar e infarto agudo de menos de 24 h de evolucion
histolégica, posteroseptal transmural y focalmente an-
terior, subendocardico; hipertrofia y dilatacion biventri-
cular con trombo mural apical en ambos ventriculos y
engrosamiento del endocardio en cara anterior del
ventriculo izquierdo. Trombo mural antiguo en la auri-
cula derecha francamente incorporado al endocardio.
Fuera de las zonas de infarto, no se encontraron datos
importantes de cardiopatia isquémica cronica en el
resto del miocardio. Algunos trombos antiguosy recien-
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tes en vasos intramiocardicos, de predominio en arte-
rias, perotambién algunos venosos. La coronariografia
post mortem mostro arterias coronarias epicardicas
permeables, de buen calibre, Gnicamente con disminu-
cion de la irrigacién vascular a nivel de la zona del
aneurisma, e histolégicamente sélo se encontrd discre-
taproliferacion de la intima, sin lesiones aterosclerosas
significativas; tampoco se encontraron alteraciones que
pudieran corresponder a alguntipo de arteritis. Ademas
del corazén se hallaron algunos trombos antiguos y
recientes en: bazo, tiroides y l6bulo pulmonar superior
derecho. Los pulmones se encontraron congestivos,
con datos focales de edema de origen cardiogénico y
signos de insuficiencia cardiaca crénica. A nivel de la
aorta presento algunas placas fibroadiposas no compli-
cadas, en menos de 1/3 de su superficie interna. Pielo-
nefritis bilateral crénica, leve, inespecifica.

Como hallazgo se encontré discreto agrandamiento
de laglandulatiroides y un nédulo de menos de 1 cmde
diametro que histol6gicamente correspondié a un carci-
noma folicular coninfiltracion ala capsulay permeacion
vascular. En el resto de los 6rganos congestién y otros
datos de estado de choque, principalmente en tubo
digestivo, rifiones y sistema nervioso central.

Correlacion clinico — patolégica

Se trat6 de un paciente masculino joven a quien desde
los 20 afios de edad se le diagnosticé infarto del miocar-
dio complicado con aneurisma ventricular y trombo
intracavitario; la presencia de dicho aneurisma pone de
manifiesto que hubo uninfarto transmural lo suficiente-
mente extenso que dejo s6lo un remanente de fibras
musculares incapaces de mantener la forma geométri-
ca ventricular normal; el estudio inicial de angiografia
coronaria mostré multiples lesiones que seguramente
fueron debidas a trombosis intracoronaria, ya que en la
coronariografia post mortemy en el estudio patoldgico
no se encontro evidencia de enfermedad ateroscleroti-
ca de trascendencia clinica y la proliferacion inespeci-
ficade laintimapuede ser secundariaacualquierlesion
endotelial, incluyendo trombosis intraluminal.

Los cambios apreciados en el corazén son secunda-
rios a una etapa muy avanzada de cardiopatia isquémi-
ca con los consecuentes episodios clinicos de insufi-
ciencia cardiaca descompensada. La causa principal
de la muerte se relaciona a estado de choque secunda-
rio a la magnitud de miocardio dafiado, ya que ademas
tenia signos de falla cardiaca crénica, como se eviden-
cio porla cantidad de hemosideréfagos intraalveolares.
La presencia de un carcinoma folicular tiroideo se
considera como un evento independiente de la patolo-
giadefondoyaunque clinicamente no eradetectable es
probable que al final haya participado, agravando el
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estado de hipercoagulabilidad subyacente; no se pre-
sentaron datos clinicos que sugirieran endocrinopatia.

Comentario final

En mas del 90% de los casos de infarto agudo del
miocardio (IAM), se reconocen los factores de riesgo
habituales (hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes
mellitus e hipercolesterolemia) y el factor subyacente es
la enfermedad coronaria aterosclerotica, que en el
evento agudo frecuentemente coexiste con la presen-
ciadeuntrombo intracoronario en la arteriarelacionada
al infarto.'? Sin embargo, existen numerosas alteracio-
nes congénitas y adquiridas que pueden producir IAM,
entre las que se encuentran: oclusion coronaria secun-
dariaaembolizacion por endocarditis infecciosa o trom-
bética no bacteriana, trombos murales intracavitados,
prétesis valvulares y tumores.® Procesos inflamatorios
de las arterias coronarias como: enfermedades virales
(particularmente Coxackie B), sifilis, arteritis de Taka-
yasu, poliarteritis nodosa,* enfermedad de Kawasaki y
lupus eritematoso sistémico.®

Desproporcién entre la demanda y el aporte de
oxigeno por el miocardio (tirotoxicosis, exposicion agu-
da a monoxido de carbono,® estenosis aodrtica, hipoten-
sion prolongada, pérdida de sangre). También se ha
asociado al uso de farmacos o drogas (anticonceptivos
orales o terapia hormonal de substitucion),” cocaina,®
variaciones anatémicas como origen anémalo de arte-
ria coronaria, fistula arteriovenosa coronaria o puente
muscular, radiacion al mediastino, amiloidosis, sindro-
me de Hurler, enfermedad de Fabry, homocistinuria.
También debera descartarse la posibilidad de miocardi-
tis que simula IAM.®

Angiogréaficamente se encuentran arterias corona-
rias normales 6 casi normales (con estenosis de menos
del 50 a 75%, aunque algunos autores prefieren restrin-
girlo alesiones de menos del 30% y limitadas a un solo
vaso coronario, sinirregularidades en suluz) en 1-4%
de pacientes con infarto del miocardio (IM) mayores de
40 afios'?y hasta en el 16 a 25% de pacientes menores
de 35 afos.'®* La mitad de éstos tiene una variedad de
lesiones que afecta a los vasos coronarios del miocar-
dio, mientras que otros no tienen lesiones coronarias
obstructivas. Los pacientes con IAM y arterias corona-
rias normales tienden a ser jovenes,* con pocos facto-
res de riesgo coronario, excepto que en ocasiones
tienen antecedentes de tabaquismo, y usualmente no
tienen historia de angina de pecho antes del infarto.

Muchos de estos casos podrian ser causados por
espasmo coronario y/o trombosis, por ejemplo con
disfuncion endotelial subyacente o placas aterosclero-
sas pequefias no aparentes en la coronariografia,®®
émbolos coronarios, enfermedad de vasos pequefios
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(novisualizables en la arteriografia)'® o trombosis reca-
nalizada. Trastornos hematolégicos que producen trom-
bosis in situen presencia de arterias coronarias norma-
les: deficiencia de proteina C'” policitemia vera, cardio-
patia cianética con policitemia, anemia de células falci-
formes, coagulacidnintravascular diseminada, trombo-
citosis y pupura trombocitopénica, sindrome antifosfo-
lipidos.®® La hiperhomocistinemia también es causa de
tromboembolismo, generalmente asociada a ateroscle-
rosis coronaria® Los niveles plasmaticos elevados del
dimero D de la fibrina son indicadores de un estado de
hipercoagulabilidad y se han asociado con la presencia
de enfermedad arterial coronaria en pacientes con
angina de pecho estable.?®
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