Infarto agudo de miocardio sin Iesmne;mmnanas

obstructivas en un paciente con enfermedad de Graves- Basedow

=>> Este informe presenta un caso clinico sobre un infarto agudo de miocardio en un
paciente que no tenia lesiones obstructivas en las arterias coronarias y que ademas

padecia enfermedad de Graves-Basedow. Aqui se exploran detalles médicos
especificos paraentender mejor esta condiciéninusual.

AUTORES

Gabriel Pérez Baztarrica’, Gabriela Tripicchio’, Rossio
Lissett Durdn Escalante’, Diana Patricia Gaviria Esquivia",
Edbar Jacob Barros Maestre’, Reneiro Neptali Velez
Solorzano®, Robert Chamorro Ortega’, Laura Mercedes
Torres Vazquez®, Fernando Albaro Llanos Barroso’

1 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

2 Gerencia Medica de la Obra Social de Direccién de
Perfumeria William Hope, Buenos Aires, Argentina.

3 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

4 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

5 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta

Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

6 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

7 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

8 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.

9 Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,
Facultad de Medicina, Universidad Abierta
Interamericana. Buenos Aires, Argentina.
Correspondencia: gpbaztarrica@yahoo.com

Fuente: Acta Médica Costarricense Editada por: Colegio
de Médicos y Cirujanos de Costa Rica. 2024 / abril-junio;
66(2):1-4doi: 10.51481/amc.v66i2.1381



> > > RESUMEN

El infarto agudo de miocardio sin lesiones
coronarias obstructivas se define como un evento sin
enfermedad arterial coronaria obstructiva
angiograficamente o estenosis < 50%.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico se lo
asocid a rotura de pequefias placas aterosclerdticas,
diseccidon coronaria, vasoespasmo, embolia, puentes
musculares, desbalance en la oferta — demanda
miocardica de oxigeno y/o disfuncién microvascular
entre otros. Presentamos el caso de una paciente
femenina de 42 afios con diagndstico de sindrome
coronario agudo con elevacién del segmento ST
anterolateral en cuya cinecoronariografia se informé
vasoespasmo severo sin lesiones coronarias obstructivas
asociado a una enfermedad de Graves e hipertiroidismo
diagnosticado durante la internacion en base a sus
antecedentes, presentacion clinica y pruebas de funcién
tiroidea. Inicié tratamiento y luego de 6 semanas
eutiroidea sin eventos cardiovasculares.

Descriptores: MINOCA, vasoespasmo, Graves Basedow,
hipertiroidismo.

> INTRODUCCION

El término MINOCA (siglas en inglés de
“Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary
Arteries” - Infarto de miocardio con arterias coronarias no
obstructivas) se define como un infarto agudo de
miocardio (IAM) sin enfermedad arterial coronaria
obstructiva angiograficamente o estenosis < 50%. Si bien
la enfermedad arterial coronaria obstructiva con rotura
dela placasubyacentey trombo sobreagregado (IAM tipo
1) causa la mayoria de los IAM, entre el 6 y el 8% son
MINOCA. (1)

Sus causas son multiples y pueden dividirse en
epicardicas y microvasculares, requiriéndose diversos
estudios para su evaluacién etioldgica. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico al MINOCA se lo asocid con rotura de
pequefias placas aterosclerédticas, diseccion coronaria,
vasoespasmo, embolia, puentes musculares, disbalance

gia

REACTIVOS |
ORIGINALES
ORPHEE

I La solucion en Hematolo

Orphée

& 1B..

INSTRUMENTAL BIOQUIMICO S.A

MYTHIC 22 OT

5 Diff - 40 Test/hora - 24 Parametros

MYTHIC 60

5 Diff - 60 Test/hora - 28 Parametros

MYTHIC 22 AL

5 Diff - Autosampler - Bioseguridad

.’ I B 9 Venezuela 3755. Villa Martelli, B1603BTM Bs. As., Argentina % Tel.: (+54 11) 4709-7700
‘ ® 5.A

NSTRUMENTAL BIOQUIMIC w.instrumental-b.com.ar

@ info@instrumental-b.com.ar




en la oferta — demanda miocéardica de oxigeno y/o
disfuncion microvascular entre otros. Dentro de ellos, el
vasoespasmo de la arteria coronaria juega un papel
importante. Las pruebas provocadoras de espasmo han
resultado positivas en 27%-30% de pacientes con
MINOCA. (1-2) En la literatura se han implicado varios
desencadenantes, de los cuales el tabaquismo
representa el de mayor impacto. Otros desencadenantes
incluyen estrés psicoldgico, exposicién al frio,
hiperventilacién, consumo de alcohol y/o estimulantes
como por ejemplo cocaina. (2) El hipertiroidismo puede
jugar un papel primario en el desencadenamiento del
espasmo de la arteria coronaria y MINOCA, de alli la
importancia de la presentaciony discusidn de este caso.

>>> PRESENTACION DELCASO

Paciente femenina de 42 afios, derivada de otra
institucién médica, con diagndstico de sindrome
coronario agudo y elevacién del segmento ST de
localizacién anterior para cinecoronariografia (CCG) y
eventual angioplastia. Como antecedentes refirié
consumo de tabaco desde los 16 afios e hipertiroidismo
diagnosticado hace 2 afios sin tratamiento actual
(abandoné el metimazol y propranolol 3 meses previos).
Refirid episodios de palpitaciones, diarrea y una pérdida
de pesode 11 kgenlos ultimos 2 meses.

El dia de suinternacién presentd dolor precordial
opresivo irradiado a cuello de intensidad 8/10. Al ingreso
se encontraba hemodindmicamente estable, sintomatica
para angor. Frecuencia cardiaca 110'; tensién arterial
150/95 mm Hg. El examen del cuello reveld una glandula
tiroides palpable. Sin otros datos de relevancia clinica en
el resto del examen fisico. Dentro de los estudios
complementarios, el electrocardiograma evidencié
supradesnivel del segmento STde V1aV3yDI-AVL (Figura
1). Luego de la infusién de nitroglicerina endovenosa, la
intensidad del angor y de la elevacién del ST disminuyd. A
pesar de ello, y como continuaba con angor 4/10 y
supradesnivel del ST en derivaciones precordiales se
decidid realizar CCG que informd vasoespasmo coronario
difuso severo (Figura 2A-B). Debido al estatus clinico del
paciente y al resultado del estudio hemodindmico, se
decidié tratamiento farmacolégico (nitratos y
bloqueantes calcicos). En lo que respecta a los
marcadores enzimaticos cardiacos, la troponina T
ultrasensible fue 3,23 ng/ml (valor normal < 0,04 ng/ml).
Se realizd un ecocardiograma transtoracico (ETT) que
informo hipocinesia de los segmentos apicales, septum
anterior basal y medial del ventriculo izquierdo con una
fraccidon de eyeccion del 39%. En base a los antecedentes,
presentacion clinica y resultado de la CCG también se
determinaron pruebas de funcion tiroidea y se encontré
que eran anormales con una tirotrofina indetectable
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(<0,01 mU/L (rango de referencia 0,4—4,0 mU/L), tiroxina
libre (T4 libre) de 5,3 ng/dL, (rango de referencia
0,76-1,46) y T3 de 232 ng/dL (rango de referencia
60—-180). Los anticuerpos en suero contra el receptor de
TSH (TRAb) informaron un valor de 3,25 UI/L (valor
normal < 1,75 Ul/l). Los datos fueron compatibles con un
hipertiroidismo secundario a una enfermedad de Graves-
Basedow por lo que se realizé interconsulta con
endocrinologia, esto sugiere el inicio de tratamiento con
metimazol a una dosis de 40 mg e iniciar propranolol 120
mg al dia (se suspendio diltiazem). La paciente fue dada
de altay actualmente se encuentra en seguimiento por el
consultorio de cardiologia (sin presentar nuevos eventos
cardiovasculares) y endocrinologia. En una de las visitas
de seguimiento, realizada 6 semanas después del alta
hospitalaria, estaba clinicamente eutiroidea con una
tirotrofina detectable (1,40 mU/L), junto con un T4 libre
de 0,82 ng/dLy T3 de 125 ng/dL. Un nuevo ECG realizado
10 dias después de la presentacion inicial mostré ondas T
negativas de V1 a V6, DI-DII-DIII-AVF-AVL (Figura 3) y un
ETT que informd una leve hipocinesia antero apical del
ventriculo izquierdo con una fraccién de eyeccién del
50%.

= > Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones
al ingreso que evidencid supradesnivel del segmento ST
deV1aV3yDI-AVL.
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= >Figura 2. A) Cineronariografia de coronaria
izquierda sin lesiones angiograficamente significativas. En
la inyeccidn de la arteria coronaria izquierda se visualiza
vasoespasmo difuso. B) Luego de la inyeccidon de
nitroglicerina intracoronaria se observé resolucion del
espasmo y no se evidenciaron lesiones
angiograficamente significativas. DA: descendente
anterior; SEPT: septales; CX: circunfleja; LV:
lateroventricular de circunfleja; DG: diagonal.




> > Figura 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones
realizado 10 dias después de hospitalizacién que mostré
ondas T negativasde V1a V6, DI-DII-DIII-AVF-AVL.
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>>2> DISCUSION

La enfermedad de Graves es un trastorno
autoinmune originado por autoanticuerpos que activan
el receptor de la hormona estimulante de la tiroides, que
se encuentra en la superficie de las células foliculares

tiroideas; esto lleva a una estimulacién continua y sin
mecanismo de control, lo que finalmente se asocia con
aumento en la sintesis de T4 y T3 e hipertrofia de la
gldndula tiroidea, de ahi la causa mds comun de
hipertiroidismo. (4) A nivel cardiovascular, se ha sugerido
que podrian ocurrir uno o mds de los siguientes
fendmenos: a) cambios miocardicos secundarios a un
incremento de las demandas cardiacas originado por un
gasto alto, que resulta de un aumento del consumo de
oxigeno; b) accién directa de la hormona en la sintesis del
fosfato mitocondrial; c) incremento en la sintesis de
macromoléculas por parte de la célula sometida a la
tiroxina; d) alteracidon de la adenilciclasa miocardica
inducida por la hormona, y e) aumento de sensibilidad a
las catecolaminas. Esto genera una serie de cambios en la
actividad eléctrica y contractil del corazén, de hecho, las
manifestaciones cardiovasculares estan entre las mas
frecuentes y tipicas en este tipo de trastorno tiroideo. La
taquicardia sinusal se produce en aproximadamente un
40% de los casos de hipertiroidismo manifiesto, y
generalmente se resuelve tras el restablecimiento del
eutiroidismo. (3) Otras alteraciones hemodinamicas
cardiovasculares en el hipertiroidismo manifiesto
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consisten en la disminucién de la resistencia vascular
sistémica, aumento de la precarga cardiaca que, junto con
el mencionado aumento de la frecuencia cardiaca,
generan un aumento del gasto cardiaco. La reduccidén de
la resistencia vascular sistémica es responsable de la
disminucién de la presidon de perfusiéon renal y de la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
con el consiguiente aumento de la absorcidn de sodio y
agua a nivel renal, lo que da lugar a un aumento del
volumen plasmatico y un incremento de la precarga
cardiaca, siendo parte de la explicacion fisiopatoldgica de
que puede observarse hipertension sistélica en hasta un
30% de los pacientes hipertiroideos. (4,7)

La angina puede estar involucrada hasta en un
20% de los pacientes con hipertiroidismo, de ahi que el
IAM sea una forma de presentacién poco frecuente, con
una incidencia del 1,8%. (4) En algunos pocos casos
publicados, el hipertiroidismo se identifica como la causa
subyacente de MINOCA. Se han propuesto varios
mecanismos fisiopatolégicos para explicar las
caracteristicas inusuales de este sindrome, incluido el
espasmo epicardico multivaso asociado a un efecto
catecolaminérgico excesivo, el deterioro microvascular
coronario y el espasmo microvascular, miocarditis, rotura
de placas no obstructivas con trombdlisis espontanea,
excesiva salida de Ca2+ desde el reticulo sarcoplasmico.

Se sabe que el hipertiroidismo puede provocar
espasmo de las arterias coronarias, en particular en
pacientes con enfermedad de Graves, El vasoespasmo
seria producido por la hipersensibilidad de las arterias
coronarias al disbalance de agentes vasoconstrictores-
vasodilatadores (catecolaminas, tromboxano A2,
endotelina, prostaglandina F2 alfa) y a la inhibicion de
nervios parasimpaticos. Aunque en el hipertiroidismo las
catecolaminas plasmaticas no cambian o son bajas, el
estado hiperadrenérgico se debe a una mayor
sensibilidad del receptor adrenérgico, ademds de un
aumento del niumero de receptores, lo que conduce a la
estimulacion de estos en las arterias coronarias
produciendo el vasoespasmo. Estos pueden ser la
fisiopatologia del MINOCA asociado a vasoespasmo en la
enfermedad de Graves Basedow, como fue ilustrado en
nuestro paciente.

Este caso resalta la importancia de realizar
pruebas tiroideas en pacientes con espasmo de la arteria
coronaria, especialmente en pacientes mujeres jévenes
sin factores de riesgo tipicos de enfermedad coronaria. El
retraso en el diagndstico de la necrosis miocardica
inducida por hipertiroidismo en estos pacientes puede
resultar en complicaciones e intervenciones
innecesarias. Con una terapia antitiroidea adecuada, el
prondstico de los pacientes con angina de pecho asociada
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a hipertiroidismo es excelente.
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