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RESUMEN

La tromboembolia coronaria es una causa infrecuente y poco documentada de sindrome
coronario agudo. En la bibliografia s6lo se encuentran comunicaciones aisladas con escasa
fundamentacién angiografica. En esta presentacion se describe el caso de un varén de 32
anos sin antecedentes cardiovasculares, que debuta con un cuadro de infarto agudo de
miocardio con evidencia angiografica de multiples tromboembolias coronarias y evoluciona
a shock cardiogénico y muerte. Se realiza, asimismo, una revisién de las causas y de las
formas de presentacion clinica de la tromboembolia coronaria.
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Palabras clave >

Abreviaturas > ccg

cb Coronaria derecha

Cinecoronariografia

CPK MB Isoenzima MB de la creatinfosfocinasa

CPK Creatinfosfocinasa

CASO CLiNICO

Se trata de un paciente de sexo masculino de 32 afos,
tabaquista de 40 cigarrillos por dia y consumidor habitual
de alcohol, sin antecedentes personales ni familiares de en-
fermedad cardiovascular.

Ingres6 en el servicio de emergencias por dolor precordial
opresivo propagado al dorso, de intensidad 10/10, de una
hora de evolucidn, sin signos de insuficiencia cardiaca. El
electrocardiograma evidencié supradesnivel del segmento
ST de V1 a V3 y aVR con infradesnivel en DI y aVL (Figura
1 A). Minutos después del ingreso desarrollé un paro car-
diorrespiratorio con ritmo de FV/TV, que requirié manio-
bras de reanimaciéon cardiopulmonar avanzadas con seis
choques eléctricos; recuperd ritmo sinusal con apariciéon de
bloqueo completo de rama derecha, ondas Q en cara infe-
rior y supradesnivel del segmento ST en cara inferior y
precordiales medias (Figura 1 B). Evolucioné inmediatamen-
te con shock cardiogénico.

Se solicité angioplastia primaria con diagndstico de sin-
drome coronario agudo con supradesnivel persistente del
ST Killip y Kimball D. La medicacién que recibi6é desde su
ingreso fue aspirina, clopidogrel, amiodarona y dopamina.

Con una ventana de 140 minutos desde el inicio del do-
lor se realiz6 una cinecoronariografia (CCG), que mostré
defectos de llenado intraluminal en el segmento proximal
de la arteria descendente anterior (DA) con flujo distal TIMI
I1, lesiones no oclusivas en la coronaria derecha (CD) con
imagen radioldcida en su tercio medio y en el ramo descen-
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Embolia - Trombosis - Infarto del miocardio

CX  Circunfleja
DA  Descendente anterior

FV/TV Fibrilacion ventricular/taquicardia ventricular

dente posterior con flujo distal TIMI III y una lesién oclusiva
en la porcién auriculoventricular de la arteria circunfleja
(CX) (Figura 2). Se interpretaron como imégenes trombé-
ticas, ya que concordaban con la definicién de trombo
angiografico (defectos de llenado intraluminal sin calcifica-
cién o lesién oclusiva de borde convexo con imagen radio-
lacida).

Durante el procedimiento presenté bradicardia sinusal
extrema seguida de paro cadiorrespiratorio con ritmo de FV/
TV, que respondié a maniobras de reanimacién con recupe-
racion de ritmo sinusal. Inmediatamente se colocaron un
balén de contrapulsacién intraadrtico y un marcapasos tran-
sitorio endocavitario. Bajo infusién de tirofiban se realiz6
angioplastia con stent en la DA, que resulté exitosa. Con la
inyeccién de contraste para control se observé un trombo
en la primera diagonal y desaparicién de los trombos de la
CXy del tercio medio de la CD. Las arterias eran de bordes
lisos, sin evidencia de ateromatosis (Figura 2).

El electrocardiograma posterior al procedimiento no
mostré cambios. El paciente continu6 en shock cardiogénico
con requerimiento de inotrépicos, vasopresores y balén de
contrapulsacién intraaértico. Falleci6 a las 12 horas del in-
greso. No se autorizé la realizacién de estudio anatomopa-
tolégico.

Durante su corta estadia en el servicio de emergencias
se realiz6 una determinacién cualitativa de drogas de abuso
en orina (cocaina, anfetaminas, marihuana, metilene-
dioximetanfetamina, morfina, opidceos, feniciclidina, bar-
bittricos, benzodiazepinas y triciclicos), que resulté positi-
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Fig. 1. Electrocardiograma. A. Ingreso en guardia; se observa
supradesnivel del segmento ST en cara anterior y aVR con
infradesnivel del ST en DI y aVL. B. Posparo cardiorrespiratorio;
muestra bloqueo completo de rama derecha, ondas Q en cara
inferior y supradesnivel del segmento ST en cara inferior y en
precordiales medias.

Fig. 2. Cinecoronariografia. A. Imagen compatible con trombo
intracoronario no oclusivo (flecha) en el segmento proximal
de la arteria descendente anterior con flujo distal TIMI Il. Se
observa también un trombo oclusivo en la porcion auriculo-
ventricular de la arteria circunfleja (flecha). B. Arteria coronaria
derecha con trombo a nivel del segmento medio y del ramo
descendente posterior (flechas) con flujo distal TIMI II. C. Re-
sultado de la angioplastia con stent (flecha) mas tirofiban en
la arteria descendente anterior. En la misma imagen se obser-
va reperfusion espontanea de la arteria circunfleja (flecha).
D. Desaparicion del trombo en el segmento medio de coronaria
derecha y persistencia del trombo en el ramo descendente
posterior (flechas).

va para benzodiazepinas. El laboratorio presenté un valor
maximo de CPKy de CPK MB de 6.337 y 417 U/L, respecti-
vamente (Tabla 1).

DISCUSION

La embolia coronaria es una causa infrecuente de in-
farto de miocardio. (1, 2) Esto podria atribuirse a la
emergencia proximal de ambas coronarias, a su lle-
nado predominantemente diastélico y a la discrepan-
cia de calibre con la aorta. (1)

Cheng clasificé la embolia coronaria segtin su me-
canismo fisiopatogénico en directa, iatrogénica y pa-
raddjica. (1)

De acuerdo con esta clasificacién, la embolia di-
recta puede originarse de vegetaciones valvulares en
la endocarditis infecciosa (especialmente en posicion
aodrtica), de trombos auriculares en pacientes porta-
dores de fibrilaciéon auricular, de trombo intraven-
tricular y de enfermedades como prolapso mitral, val-
vula protésica y mixoma auricular. (1, 3) En nuestro
paciente, la ausencia de sindrome febril o de impreg-
nacion aleja el diagnéstico de endocarditis. El hecho
de no presentar antecedentes cardiovasculares des-

cartaria la presencia de un trombo intraventricular.
Los hallazgos semiolégicos no orientan a patologias
como prolapso mitral o mixoma auricular. Es de des-
tacar que el mixoma es mas frecuente en mujeres y
suele asociarse con sintomas constitucionales y alte-
raciones de laboratorio, no presentes en este caso. (4)

La embolia iatrogénica es la mas frecuente y se
observa en pacientes sometidos a cirugia de revas-
cularizacién miocardica, cinecoronariografia y/o tra-
tamiento trombolitico o anticoagulante. (1, 5) Uno de
los mecanismos involucrados consiste en la liberacién
de cristales de colesterol desde la placa aterosclerética
danada con la consiguiente oclusién de pequenos va-
sos (ateroembolia). Su presentaciéon varia desde un
cuadro subclinico hasta el compromiso multiorganico.
(5) Otra forma de embolia iatrogénica es la producida
por la inyeccién de aire en el arbol coronario y se diag-
nostica por fluoroscopia. (6) En nuestro paciente no
hay evidencias de enfermedad aterosclerética, ya que
las paredes del arbol coronario son lisas. Por supues-
to, se descarta la aeroembolia porque el paciente pre-
sent6 el cuadro antes del cateterismo.

La embolia paradéjica es méas rara y se produce a
través de un foramen oval permeable en pacientes con
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Tabla 1. Laboratorio de ingre-

. Hematocrito
so en guardia

Hemoglobina

Glébulos blancos
Plaquetas

Tiempo de protrombina
KPTT

Glucemia

Urea

trombosis venosa profunda o tromboembolia de pul-
moén. (1, 7) Suelen ser infrecuentes manifestaciones
clinicas de compromiso venoso y arterial simultaneas.
(7) Si consideramos la aparente ausencia de embolias
en otros territorios arteriales, este diagnéstico seria
poco factible, pero no podemos descartarlo ya que el
estado neurolégico del paciente no era evaluable y
fundamentalmente por la falta de estudio anatomo-
patolégico.

Tung describié la generacion in situ de trombos
coronarios que se generan en presencia de un estado
procoagulante. (3)

Tanto en pacientes con embolia paraddjica como
en aquellos con trombos regionales se debe sospechar
la presencia de algin estado protrombético, que pue-
de favorecer el desarrollo de coagulos tanto en terri-
torio venoso como arterial. (2, 3)

Dentro de los estados hipercoagulables, los méas
frecuentes son los asociados con neoplasias, sindro-
me nefrético, sindromes mieloproliferativos, hemo-
globinopatias y consumo de cocaina. (3, 8) En nuestro
caso, los hallazgos del examen fisico y de laboratorio
no orientan hacia ninguna de las patologias mencio-
nadas. Con respecto a la enfermedad neoplésica, como
ya hemos referido, el paciente no tiene antecedentes
de sindrome de impregnacion, aunque es preciso des-
tacar que un episodio tromboembdlico puede ser la
primera manifestacion de la enfermedad.

También deben considerarse estados hipercoa-
gulables asociados con trombofilias hereditarias o ad-
quiridas, como la presencia de factor V de Leiden, el
déficit de proteinas Cy S, hiperhomocisteinemia y sin-
drome antifosfolipido, entre otros. (8) Dentro de ellos
adquiere relevancia el sindrome antifosfolipido, ya que
presenta compromiso coronario en el 25% de los ca-
sos, aunque no suele ser su primera manifestacion.
(9, 10)

En conclusion, la imposibilidad de realizar un exa-
men anatomopatolégico significé una limitacién im-
portante para dilucidar el mecanismo que originé el
infarto agudo de miocardio en nuestro caso. A pesar
de ello y luego de realizar un ejercicio dialéctico, pen-
samos que es posible que este joven paciente, en apa-
rente estado de salud y sin antecedentes, que debuté
con un cuadro de tromboembolia coronaria miltiple,
haya sido portador de algtin tipo de trombofilia here-
ditaria o adquirida, con generacién de trombos in situ

44.2% Creatinina 0,88 mg/dl
14,8 mg/dl Sodio 143 mmol/L
14.000 U/dl Potasio 3,7 mmol/L
463.000 U/dl Bilirrubina total 1,2 mg/dl
100% TGO 48 U/L

34 seg TGP 23 UL

184 mg/dl Fosfatasa alcalina 384 U/L

26 mg/dl CPK/MB 248/24,4 U/L

en el arbol arterial coronario, o con la generacién de
trombosis venosa profunda o tromboembolia de pul-
moén y embolizacién paraddjica a través de un fora-
men oval permeable.

Finalmente, esta patologia poco frecuente, de la
que en la bibliografia s6lo pueden hallarse comunica-
ciones aisladas con escasa fundamentaciéon angiogra-
fica, se presenta aqui con documentacién angiografica
precisa que abre un abanico de posibilidades etiol6-
gicas.

SUMMARY

Acute Myocardial Infarction Caused by Multiple
Coronary Artery Embolisms

Coronary artery embolism is a rare cause of acute coronary
syndrome that is scarcely documented. Only a few case re-
ports have been published but lack of solid angiographic
evidence. We describe a 32-year old man without history of
cardiovascular disease with a first episode of acute myocar-
dial infarction with angiographic evidence of multiple
thromboembolisms of the coronary arteries who developed
cardiogenic shock and died. We review the causes and the
clinical presentations of coronary artery embolism.
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