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Trombo en la aorta toracica ascendente como causa de

Infarto del miocardio en el paciente joven
Thrombus in the thoracic ascending aorta as a cause of myocardial infarction

in a young patient
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Edgar Hurtado, MD.; René Echeverria, MD.
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El infarto del miocardio en el adulto joven (menor de 45 afios), tiene una incidencia del 2% al 6% del
total de los infartos. El principal factor etiolégico asociado es la aterosclerosis hasta en el 80%; en el
20% restante se hallan otras causas menos comunes (1).

A continuacién se presenta el caso clinico de un paciente joven con infarto agudo del miocardio con
supradesnivel del ST-T por embolizacién del trombo al tronco coronario izquierdo, desde un trombo
localizado en la aorta toracica ascendente, y a quien se le practicé trombectomia quirdrgica.

PALABRAS CLAVE: infarto del miocardio, embolectomia, Fogarthy.

Myocardial infarction in a young adult (less than 45 years old) has an incidence of 2% to 6% from the
total of infarcts. The main etiological associated factor is atherosclerosis in up to 80% of the cases,
being the remaining 20% far less common factors (1).

We describe the clinical case of a young patient who presented a myocardial infarction with ST-T
high underlevel due to thromboembolism to the left coronary trunk, from a thrombus localized in the
ascendant thoracic aorta and to whom a surgical thrombectomy was performed.
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Introduccion

Elinfarto del miocardio en el paciente joven menor de
45 afios, es poco frecuente y tiene unaincidencia menor
al 10% del total de los infartos. Como etiologia se asocia
mas frecuentemente con enfermedad ateroscler6tica y
consumo de cigarrillo. Tiene un pronéstico mas favora-
ble en comparacién con el infarto en personas mayores.
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Reporte de un caso

Paciente de género masculino de 32 afios de edad,
quien el 2 de julio de 2004, a las 7:00 a.m., presentd
dolor precordial, opresivo, de fuerte intensidad (8/10),
irradiado al miembro superior izquierdo, desencadena-
do en reposo y acompafiado de nauseas y sudoracion.
Cuando transcurrian 30 minutos de iniciado el dolor,
asistié a un centro médico de Bogota. El paciente negd
antecedentes de hipertension arterial sistémica, diabe-
tes, dislipidemia o antecedentes familiares de enferme-
dad coronaria. Tuvo habitos de tabaquismo durante 8
afos (10 cigarrillos al dia), hasta hace 10 afios. Desde
hace dos meses refiere claudicacion intermitente severa
de los miembros inferiores, al caminar 10 metros en
plano, con palidez de los miembros, por lo cual requiere
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de la ayuda de muletas para caminar. En el examen
fisico se encuentra sudoracioén y palidez leve, presion
arterial de 140/90 mm Hg y frecuencia cardiaca de 90
latidos por minuto. Se le realizd un electrocardiograma
con evidencia de lesion subepicardica en derivaciones
anteroseptal (v1 a v5) (Figura 1).
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Figura 1. Electrocardiograma y lesién subepicardica anteroseptal.

Recibi6 tratamiento inicial con oxigeno, acido acetil
salicilico, nitroglicerinay heparina. Al estabilizar el cua-
dro clinico y disminuir el dolor, se refirié a la clinica
Abood Shaio. Luego de cuatro horas de iniciados los
sintomas lleg6 a esta institucion con dolor precordial de
intensidad moderada y disautonomia. En el examen
fisico la presion arterial fue de 149/93 mm Hg y la
frecuencia cardiaca de 91 latidos por minuto, ausencia
de pulsos a nivel popliteo, pedio y tibial posterior del
miembro inferior derecho y reduccién del pulso popliteo
(1l/1V) en el miembro izquierdo, con ausencia de pulso a
nivel pedio y tibial posterior. Se le realizo electrocardio-
gramaen el cual no se hallaron cambios que correspon-
dieran a isquemia, lesibn o necrosis, revirtiendo el
supradesnivel del ST-T encontrado en el electrocardio-
grama anterior (Figura 2).

Figura 2. Electrocardiograma control practicado en urgencias de la
Clinica Abood Shaio.
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La radiografia de térax fue normal. Se inici0 trata-
miento con betabloqueador y para disminuir el dolor se
administré meperidina. Se solicitaron exadmenes de la-
boratorio de rutinay se traslad6 a la unidad de cuidados
coronarios con el diagnostico de infarto agudo del
miocardio con supradesnivel del ST-T, anteroseptal, y
enfermedad arterial periférica de miembros inferiores.
Permanecio estable en esta unidad, con ausencia de
dolor y sin nuevos cambios en los electrocardiogramas
de controles. Los examenes de laboratorio reportaron
troponina | en 235 ng/dL, creatinin fosfoquinasa de 49 U/L,
perfil lipidico con HDL de 29 mg/dL, LDL 111 mg/dL,
triglicéridos 101 mg/dL, hemograma y creatinina nor-
males. El paciente fue valorado por el hematélogo de la
institucién quien solicité exdmenes de laboratorio para
descartar un estado de hipercoagulabilidad (Tabla 1).

Tabla 1
PRUEBAS DE COAGULACION Y OTROS

Examen Valor Referencia
Antitrombina Il 21 mg/dL 25 - 33 mg/dL
Proteina C de coagulacion 98,55 mg/L 65 — 140 mg/L
Proteina S de coagulacién 54,50 mg/L 60 — 150 mg/L
Anticuerpos antinucleares
Patron moteado 1/40 Reactivo
Huso mitético 1/160
Anticardiolipinas 15 GPL Menor a 15
IGG GPL
Anticardiolipinas 14 MPL Menor a 20
IGM MPL
VDRL No reactivo

Se le realiz6 ecocardiograma transtoracico en el cual
se encontro ventriculo izquierdo con disquinesia apical
con trombo no mavil y fraccion de eyeccién en 45% a
50%; derrame pericardico de 150 mL aproximadamen-
te, sin repercusion hemodinamicay ausencia de conges-
tion hepética. El resto era normal.

El eco duplex arterial del miembro inferior derecho
mostrd obstruccidn tibioperonea y de la tibial anterior
por trombo organizado, con restitucion a nivel de las
tibialesy peronea por circulacion colateral. No se encon-
traron cambios ateroscler6ticos y la circulacion arterial
del miembro inferior izquierdo era normal.

El 6 dejulio se le realizé coronariografiay arteriogra-
fla de miembros inferiores en las que se observé ostium
del tronco coronario izquierdo sin lesiones. Segmentos
medio y distal del tronco con imagen angiogréfica de
defecto de llenado que sugiere trombo intracoronario,
qgue compromete el 80% de su luz, extendiéndose a la
porcion proximal y media y distal de la arteria des-
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cendente anterior, con flujo distal TIMI 3. Las arterias
circunfleja y coronaria derecha no mostraban lesiones
(Figuras 3y 4). El aortograma abdominal era de aspecto
normal y tanto las arterias renales como la bifurcacion de
las arterias iliacas se encontraban sin lesiones (Figuras 5y
6). En el miembro inferior derecho se encontro el tronco
tibioperoneo ocluido en el tercio proximal sin visualizacion
de los vasos distales (Figura 7). En el lecho arterial del
miembro inferior izquierdo no se evidenciaron lesiones,
peronsi buenavisualizacion de los vasos distales (Figura 8).

El caso clinico se discutio en la junta médico-quirargi-
caenlacualse decidiginiciar uninhibidor de glicoproteina
lIb Illa (tirofibén), y realizar una angiografia coronaria
de control a las 48 horas y evaluar el estado del tronco
coronarioy la arteria descendente anterior, y de acuerdo
con el resultado decidir la conducta terapéutica.
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Figura 5. Aortograma abdominal.

Figura 3. Arteria coronaria izquierda.

Figura 4. Arteria coronaria izquierda.

Figura 6. Bifurcacién de las arterias iliacas.

La angiografia coronaria de control realizada 48
horas después de iniciado el tirofiban, mostro la presen-
cia de gran trombo en el tronco izquierdo que causaba
reduccion significativa de su luz, por lo que se decidio
realizar trombectomia coronaria quirtrgicay trombecto-
mia arterial de miembros inferiores (Figura 9).

El9 dejulio se realizé una intervencion quirdrgica, en
la cual se practicO aortotomia de la aorta toracica
ascendente; se encontré una masa grande que ocluia,
casi en su totalidad, la luz de la aorta y del ostium
coronario izquierdo. Se resecé en toda su extension y se
realizd embolectomia con Fogarthy en la arteria descen-
dente anteriory circunfleja (Figura 10). En ambos miem-
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bros inferiores se extrajeron abundantes trombos a nivel
de las trifurcaciones lo cual permitié un excelente flujo
retrégrado por el lado derecho e izquierdo. La masa
encontradaen laaortay el resto de los trombos extraidos
asi como la toma de biopsia de la aorta, se enviaron
para estudios anatomopatoldgicos.

En el estudio anatomopatolégico de las muestras de
la masa de la aorta y de los trombos tomadas durante
la cirugia, se encontr6 una constitucion de trombos
fibrinohemorragicos. En la biopsia de la aorta se descri-
bieron cambios mixoides.

El paciente fue trasladado a la unidad de cuidados
intensivos en donde se evidencid una excelente recupe-
racion del post-operatorio sin ningln tipo de complica-
cion.

Se le realiz6 un ecocardiograma transtoracico de
control con evidencia de hipoquinesia anteroseptal del
ventriculo izquierdo y fraccion de eyeccion del 45% al
50%. Persistia imagen de trombo apical no movil, por lo
gue se mantuvo anticoagulacién con heparina.

En el examen fisico en el post-operatorio persistia
ausencia bilateral de pulsos pediosy tibiales posteriores,
con cianosis y frialdad distal del pie derecho.
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Figura 7. Tronco tibioperoneo derecho ocluido.
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El 12 de julio se le practico eco duplex arterial de
miembros inferiores de control, en el que se encontrd
obstruccién por trombo de la arteria poplitea derecha y
del tercio proximal de las arterias tibiales y peronea del
mismo lado, y obstrucciones parciales en la tibial poste-
rior izquierda, con flujo distal de baja velocidad y ondas
monofasicas.
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Figura 8. Miembro inferior izquierdo sin lesiones.

Figura 9. Arteriograffa de control 48 horas después de iniciado el
tirofiban.
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Figura 10. Trombo en aorta toracica ascendente.

Por su buena evolucion en la unidad de cuidados
intensivos se trasladé al piso y se inicié anticoagulacion
conwarfarina, hastalograrun INR > 2. Porsuevolucion
clinica estable se decidi6 dar salida el 15 de julio con
tratamiento farmacolégico a base de warfarina,
metoprolol, furosemida, lovastatina y control por las
consultas de cirugia cardiovascular, cardiologia y
hematologia.

Discusion
Elinfarto del miocardio en el adulto joven (menor de 45
afios), tiene una incidencia del 2% al 6% del total de los
infartos. El principal factor etioldgico asociado es la ateros-

clerosis hasta en el 80%, si bien se encuentran otras causas
menos comunes en el 20% restante (Tabla 2) (1, 7).

Tabla 2

FACTORES ETIOLOGICOS DEL INFARTO DEL MIOCARDIO
EN EL ADULTO JOVEN

Mecanismo Frecuencia

- Aterosclerosis 80%
- Embolismo coronario 5%

Foramen ovale

Endocarditis
- Estado de hipercoagulabilidad 5%

Anticonceptivos orales

Lupus eritematoso sistémico

Anormalidades genéticas de la anticoagulacién
- Anormalidades congénitas de las arterias coronarias 4%
- Otras 6%

Diseccion coronaria
Espasmo coronario
Trauma de térax
Vasculitis

Radiacién del mediastino
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Existen algunos factores de riesgo modificables, como
el tabaquismo, el cual tiene una incidencia del 76% al
91% en los pacientes jovenes. La hiperlipidemia y los
antecedentes familiares de enfermedad coronaria tam-
bién son de gran importancia ya que pueden tener una
asociacion hasta del 70% (1, 2).

En los estados de hipercoagulabilidad, se pueden
encontrar niveles elevados del factor VI, aumentos de los
niveles de fibrindgeno o disminucion de la actividad
fibrinolitica por aumento del inhibidor del activador
tisular del plasminégeno (PAI 1). El sindrome antifosfo-
lipidico se asocia a enfermedad coronaria de multivasos
y a trombosis venosa profunda (3).

Los niveles elevados de homocisteina, asi como la
insuficiencia de proteina C o Sy de antitrombina Ill o del
factor V de Leiden, usualmente estan ligados con enferme-
dades tromboembdlicas y enfermedad coronaria (4, 5, 7).

Enlarevision de laliteratura solamente se exponen dos
casos similares de presencia de trombo en la aorta
ascendente con compromiso del ostium coronario, en
pacientes jovenes, en los cuales se documentod estado de
hipercoagulabilidad. Uno de ellos fue publicado en
1975 en un paciente de 42 afios, con compromiso del
ostium del tronco izquierdo, y el segundo se publicd
recientemente en un paciente de 37 afios en quién se
encontré compromiso del ostium de la arteria coronaria
derecha (6).

La mortalidad hospitalaria es aproximadamente del
1% al 6% y es menor si se compara con la de los
pacientes mayores, la cual es del 8% al 22%.

La incidencia de shock cardiogénico, disfuncién ven-
tricular y accidente cerebrovascular es muy baja, por lo
que en los pacientes jovenes la edad es un predictor
independiente de buen prondstico (1, 5).
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