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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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cb Coronaria derecha
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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.

Key words > Embolism - Thrombosis - Myocardial infarction

BIBLIOGRAFIA

1. Tsung OC. Coronary embolism. Int J Cardiol 2009;117:138-9.

2. Antorrena Miranda I, Arroyo Esplieguero R, Carneado Ruiz J,
Alonso Garcia A, Oteo Dominguez JF, Jiménez Ortiz C. Multiple
coronary embolisms in a woman with risk factors for thromboembolic
disease. Rev Esp Cardiol 2003;56:318-20.

3. Tun A, Khan IA. Myocardial infarction with normal coronary
arteries: the pathologic and clinical perspectives. Angiology 2001;52:
299-304.

4. Colucci WS, Schoen FJ. Tumores primarios del corazén. En:
Braunwald E, Zipes DE Libby P, editores. Braunwald’s Cardiologia:
el libro de medicina cardiovascular. 62 ed. Madrid: Malbran Libros
SL; 2004. p. 2218-36.

5. Leal S, Fonseca C, Sarmento P, Marques F, Carvalho D, Carneiro
de Moura ML, et al. Post-percutaneous coronary angioplasty athe-
roembolization— a feared iatrogenic complication. Rev Port Cardiol
2007;27:857-66.

6. Khan M, Schmidt DH, Bajwa T, Shalev Y. Coronary air embolism:
incidence, severity, and suggested approaches to treatment. Cathet
Cardiovasc Diagn 1995;36:313-8.



258 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 78 N° 3 / MAYO-JUNIO 2010

7. Chow BJ, Hohnson CB, Turek M, Burwash IG. Impending
paradoxical embolus: A case report and review of the literature. Can
J Cardiol 2003;19:1426-32.

8. Andreotti F, Becker RC. Atherothrombotic disorders: new insights
from hematology. Circulation 2005;111:1855-63.

9. Galve E, Ordi J, Candell J, Soler Soler J. Pathology of diseases of
extracardiac origin. VI. Disease of the connective tissue and heart.
Rev Esp Cardiol 1998;51:232-42.

10. Uribe CE, Cardenas JM, Cabrales J, Bohérquez R, Roa NL, Beltran
J y col. Infarto agudo del miocardio como primera manifestacién del
sindrome antifosfolipido primario en un paciente de veinticuatro afnos.
Rev Col Cardiol 2005;12:135-9.

Declaracion de conflicto de intereses
Los autores declaran que no poseen conflicto de intereses.




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


