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CARTAS
CIENTIFICAS

Infarto agudo de miocardio asociado con estados
de hipercoagulabilidad por enfermedad neoplasica
pulmonar

Al Director

Las neoplasias producen una activacién inapropiada
del sistema de la coagulacién y una disfuncién endo-
telial que genera un estado de hipercoagulabilidad. La
manifestacion mas frecuente de estas alteraciones es
la enfermedad tromboembdlica venosa, en tanto que
las trombosis arteriales son mucho menos frecuentes.
Presentamos el caso de una paciente con cancer de
pulmén que no habia sido diagnosticado, que sufre un
infarto agudo de miocardio con coronarias sin lesiones
significativas y posteriormente un reinfarto con evi-
dencia de trombosis coronaria.

CASO CLIiNICO

Paciente de 62 anos, tabaquista, en estudio por adeno-
patias cervicales, que concurri6 al servicio de emergen-
cias por presentar dolor toracico. El electrocardiograma
(ECG) de ingreso mostraba ritmo sinusal con T negati-
vas de V4 a V6. El laboratorio mostré troponina I 1,67
ng/ml (< 0,1 ng/ml); el cuadro se interpreté como un
infarto agudo de miocardio (IAM), por lo cual se inicié
tratamiento con nitroglicerina, aspirina, clopidogrel y
anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular
(HBPM). A las 12 horas del ingreso se efectu6 una ci-
necoronariografia en la que no se observaron lesiones
angiograficamente significativas.

Se realizé un ecocardiograma transtoracico que
mostré un ventriculo izquierdo de diametros conser-
vados con hipocinesia apical (dando la apariencia de un
baloneamiento apical) y funcién sistélica preservada,
por lo que se interpreté que se trataba de un posible
sindrome de Takotsubo.

Al sexto dia recurrié con dolor toracico; el ECG
evidenci6 supradesnivel en D I, D ITI, V3 a V6 y en un
nuevo estudio angiografico se observo lesién del 100%
del tercio distal de la arteria descendente anterior con
una imagen trombética, por lo que se realiz6 tromboas-
piracién y angioplastia con balén debido al pequefio
calibre del vaso (Figura 1). Seis horas después present6
déficit neurolégico agudo con disartria, hemiplejia
fascio-braquio-crural izquierda y heminegligencia
homolateral. Se efectuaron una resonancia magnéti-
ca de cerebro donde se observaron miltiples lesiones
isquémicas agudas/subagudas bifrontoparietales y en
ambos hemisferios del cerebelo, un ecocardiograma
transesofagico, sin evidencias de fuente emboligena, y
una angiotomografia donde se objetivé tromboembolia
en el pulmén izquierdo, infarto esplénico e infartos
renales bilaterales y tumoracién en la base pulmonar
izquierda (Figura 2). El Doppler venoso resulté com-
patible con trombosis venosa bifemoral.

Ante los hallazgos que sugerian un estado protrom-
bético se profundizé la bisqueda de una posible neo-

Fig. 1. A. Primera cinecoronariografia, sin lesiones en la arteria des-
cendente anterior. B. Segunda cinecoronariografia, que evidencia
la oclusion de la arteria descendente anterior en su tercio distal.

Fig. 2. Tomografia de térax con contraste endovenoso donde
se observan tromboembolia de pulmon bilateral sobre la rama
pulmonar inferior derecha (A), infartos esplénicos bilaterales (B),
trombosis poplitea derecha (C) e infarto esplénico (D).

plasia mediante la biopsia de un ganglio mediastinico,
visualizado en la tomografia, que resulté compatible
con cancer epidermoide de pulmén. La paciente evo-
lucioné en las siguientes semanas con recuperacion de
su foco neurolégico y sin nuevas intercurrencias, por
lo que se decidi6 continuar con anticoagulacién con
HBMP y con estudios ambulatoriamente.

DISCUSION

En nuestra paciente se observa un estado de hiper-
coagulabilidad, con multiples trombosis en territorios
arteriales y venosos, consecuencia probablemente de su
enfermedad neoplasica. Creemos que los dos episodios
de infarto agudo de miocardio se justifican por dicho
estado, produciéndose lisis espontdnea en el primer
caso y no en el segundo. (1-3) Las células neoplasicas
promueven un estado de hipercoagulabilidad secretan-
do citocinas proinflamatorias que activan la cascada de
la coagulacion y las plaquetas. A su vez, favorecen la
maduracion de los monocitos a macréfagos y secretan
factor de crecimiento del endotelio vascular, lo que
estimularia el crecimiento tumoral y la diseminacién
a distancia. (1-3)
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En lo que respecta al tratamiento, en numerosos
estudios se demuestra que las HBPM disminuyen la
tasa de nuevos eventos tromboembdlicos en compara-
cién con los anticoagulantes dicumarinicos, lo que po-
dria deberse a que estos tltimos presentan numerosas
interacciones farmacoldgicas y su rango terapéutico es
estrecho. (4, 5)

Elinfarto de miocardio representa la causa de muer-
te de hasta un 6% de los pacientes con cancer segin
datos de exdmenes anatomopatol6gicos. Carecemos de
ensayos sobre eventos tromboéticos arteriales y cancer,
por lo que en su tratamiento se utiliza la informacién
obtenida de los procesos venosos.

Nuestro caso invita a recordar que el IAM es el
final de una cascada de fenémenos protromboéticos
cuyo desencadenante no siempre es la enfermedad
aterosclerotica.

Dr. Luciano Battioni,
Dr. Juan P. Costabel,
Dr. Alberto Alves de LimaMTsAc

e-mail: juancostabel@yahoo.com.ar
Blanco Encalada 1543 (1428) CABA
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Aneurisma del septum membranoso ventricular
con comunicacion interventricular

Al Director

Presentamos el caso de un aneurisma del septum
membranoso ventricular en un paciente portador de
una comunicacion interventricular.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 63 anos con diagnéstico de
comunicacién interventricular (CIV) desde la infan-
cia que es derivado para evaluacién. El paciente se

Fig. 1.

encontraba en clase funcional I con una leve disnea
al méaximo esfuerzo. Al examen fisico presentaba un
notable soplo holosistélico con frémito (¢thrill). En
su historial referia una internacién 2 anos antes por
sindrome febril prolongado con sospecha de probable
endocarditis (no confirmada) y en el dltimo ano un
episodio de fibrilacién auricular aislada que revirtié
con amiodarona en guardia. En el eco transtoracico se
observé un aneurisma del septum membranoso (ASM)
interventricular totalmente prolapsado al ventriculo
derecho en la porcién adyacente a la valva septal tricus-
pidea (Figura 1 A). E1 AMS presentaba una fina pared
cribada con shunt de izquierda a derecha (Figura 1 B)
con vena contracta de 8 mm y un jet espiralado que
impacta en la pared libre y retorna al tracto de entrada
del ventriculo derecho (Figura 1 C).

DISCUSION

E1 ASM interventricular es un hallazgo esporadico en
pacientes con una CIV subadrtica conocida. Probable-
mente represente un fenémeno adaptativo en las CIV
no corregidas en la infancia. (1) Por tratarse de la zona
débil del septum interventricular, la presién tiende a
prolapsarlo hacia la derecha con las probables compli-
caciones, (2-4) que implican la obstruccién al tracto de



