Infarto agudo de miocardio y tirotoxicosis.

Presentacion de un nuevo caso
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La presencia de un infarto agudo de miocardio en
una mujer premenopausica y, sin factores conoci-
dos de riesgo coronario, obliga a descartar otras
causas de lesion coronaria de origen no arterioscle-
rético. El hipertiroidismo y la cardiopatia isquémi-
ca presentan una relaciéon clinica bien establecida,
pero de causas fisiopatolégicas aun objeto de dis-
cusion. Presentamos el caso de una mujer joven
con sintomatologia coronaria tipica y ausencia de
alteraciones electrocardiograficas iniciales, que es
diagnosticada de infarto de miocardio transmural.
La anamnesis posterior y los resultados de labora-
torio permitieron realizar el diagnéstico de hiperti-
roidismo.

A continuacion se revisan las escasas aportacio-
nes a la bibliografia de infarto agudo de miocardio

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
AND THYROTOXICOSIS. A REPORT
OF A NEW CASE

The presence of an acute myocardial infarction in
a premenopausal woman without any known coro-
nary artery disease risk factors, rules out other
non atherosclerotic causes of coronary lesion. Hy-
perthyroidism and ischemic heart disease are well
related clinically, but for pathophysiological rea-
sons, still under discussion. Here, we present the
case of a young woman with typical heart disease
symptoms and an absence of initial electrocardio-
graphic alterations, who is diagnosed as having a
transmural myocardial infarction. The later anam-
nesis and the laboratory results allowed a hy-

asociados a hipertiroidismo, asi como los mecanis-
mos causales descritos hasta el momento.

perthyroidism diagnosis to be made.

What follows is a selection of some of the limited
contributions to AMI literature dealing with hy-
perthyroidism, as well as the possible mechanisms
described up to now.
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INTRODUCCION originarse por procesos que afecten al miocardio sin

que existan lesiones coronarias arterioscleroticas obs-
La arteriosclerosis coronaria es la causa mas fretructivas.

cuente de dolor toracico de origen cardiaco. Aproxi- La relaciéon entre hipertiroidismo y cardiopatia is-

madamente el 5% de pacientes con infarto agudo dguémica es bien conocida, aunque infrecuente. Presen-

miocardio no tienen enfermedad arteriosclerética cotamos un nuevo caso en la bibliografia de infarto agu-

ronarig. do de miocardio en mujer premenopausica asociado a
El infarto de miocardio en mujeres premenopausicaireotoxicosis.

es raro y cuando se descubren estenosis corcharias

suel_e asociarse a historia fa_m|I|ar de_f_npert’ensmn, h.'CASO CLiNICO

perlipemia, diabetes, tabaquismo y utilizacion de anti-

conceptivos. Sin embargo, la angina también puede Paciente de 42 afios de edad sin factores de riesgo

coronarios y con antecedentes familiares de cardiopa-

tia isquémica, que ingresoé en la unidad de cuidados es-

peciales y reanimacion por dolor toracico prolongado

y taquicardia sinusal. Como antecedentes personales la

paciente referia anemia ferropénica cronica con estu-

dio digestivo y ginecoldgico negativos que trataba

ocasionalmente con hierro. También relataba disnea y
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palpitaciones en relacion con el esfuerzo fisico, que ldescrito extrasistolia auricular, taquicardia auricular
obligaban a detenerse y crisis de nerviosismo en logaroxistica y fibrilacion auricular, sindrome de Wolff-
dltimos dias. ParkinsonWhite, alargamiento del espacio PR, eleva-
La paciente acudié a urgencias por presentar union del segmento STy acortamiento del intervalo QT.
cuadro de 1 h de duracion de palpitaciones que séambién es frecuente en la enfermedad de Graves el
acompafiaron de un dolor sordo y continuo en la garprolapso de la valvula mitral. Asi mismo, los pacientes
ganta que posteriormente se irradié a zona retroestenipertiroideos pueden presentar angina en ausencia de
nal y mas ocasionalmente al brazo izquierdo. Junto anfermedad coronafia
dolor tuvo sensacién de malestar general, asi como in- Los efectos fisiolégicos del exceso de hormona ti-
quietud y ganas de defecar. Su médico de cabecerateidea son bien conocidos, aunque no tanto el meca-
aplicé nitroglicerina (NTG) sublingual con lo que nismo basico de accion de la hormona en el corazon.
desaparecié el dolor, quedando asintomatica y trasléBe ha sugerido que podrian ocurrir uno 0 mas de los
dandose posteriormente al servicio de urgencias dsiguientes fenémenosa) cambios miocardicos secun-
nuestro hospital donde lleg6 a las 2 h del inicio de loslarios a un incremento de las demandas cardiacas ori-
sintomas. ginado por un gasto alto, que resulta de un aumen-
En el examen fisico la paciente presentaba una prée del consumo de oxigeno en el estado tireotdxico;
sion arterial de 130/72 mmHg y una frecuencia cardiab) accion directa de la hormona en la sintesis del fos-
ca de 130 lat/min. No tenia ingurgitacién yugular, yfato mitocondrialic) incremento en la sintesis de ma-
las carétidas latian simétricas y sin soplos. En la aussromoléculas por parte de la célula sometida a la tiro-
cultacion cardiaca se apreciaba un ritmo de galope cofina; d) alteracién de la adenilciclasa miocardica
un soplo sistélico 1/VI en mesocardio. No se detectainducida por la hormona, §) aumento de sensibilidad
ron mas anomalias. En el electrocardiograma (ECGA las catecolaminas
destacaba una taquicardia sinusal, sin alteraciones enEn el hipertiroidismo se produce angina en mas de
el segmento ST ni onda T. En la analitica practicada sen 20% de pacientes, normalmente por causa de atero-
aprecio una CPK total de 310 U/l con una CK- MB dema coronario y aumento de la actividad simpética. El
34 U/l (11%), asi como una ASAT de 92 U/l y unaorigen de la isquemia e infarto de miocardio en pa-
LDH de 168 U/l. Se inicié antiagregacion, hepariniza-cientes hipertiroideos con arterias coronarias normales
cion y tratamiento con NTG i.v. y betabloqueantes. Ercontinda sin determinarsd.a remision prolongada de
monitor aparecieron rachas @& no sosteniday 24 h la angina en pacientes después de establecer trata-
mas tarde un patrén electrocardiografico de necrosimiento antitiroideo, la rareza de infarto de miocardio
transmural anterior con un pico de CPK de 705 U/l &n pacientes hipertiroideos con angina y la descripcién
las 6 h del inicio del dolor. La paciente permanecidde pacientes hipertiroideos con coronarias normales en
asintomatica desde su ingreso. Se realizé determinda autopsia sugieren alguna otra etiologia ademas de la
cion de hormonas tiroideas con el siguiente resultadenfermedad arteriosclerotica. De hecho, cada vez son
T3 total 3,01ug/ml (N = 0,51-0,65) y T4 libre 3,76 mas frecuentes las aportaciones a la bibliografia de
ng/dl (N = 0,70-1,80). La TSH ultrasensible fue inde-nuevos casos de cardiopatia isquémica y coronarias
tectable. Los tests analiticos empleados para detectaormales. Casi todos ellos se corresponden, por lo ge-
vasculitis, infeccion crénica, enfermedad reumatica meral, con mujeres jovenes de hasta 40 afios de edad.
sindrome de hipercoagulabilidad fueron negativos. Se Las teorias aportadas hasta el momento son las si-
practicé un ecocardiograma en el que se observé uguientes:
ventriculo izquierdo (VI) no dilatado con hipocinesia
anteroseptal y funcion ventricular global normal y una 1. Vasospasmo: podria originarse de un desequili-
ergometria que fue negativa. La coronariografia reveldrio en la inervacion autonémica cardiaca. Se produci-
hipocinesia anterolateral sin lesiones angiogréficasia una activacion de receptores alfaadrenérgicos en
apreciandose unos vasos medio-distales muy finos quas arterias coronarias bien directamente o bien me-

recuperaban calibre tras NTG intracoronaria. diante estimulos adrenérgicos o colinérgicos que pre-
Actualmente la paciente permanece asintomaticaipitarian el espasmo.
con tratamiento antitiroideo. 2. Concentraciones de prostaglandinas: los cambios

en las concentraciones de las mismas en la circulacion
DISCUSION coronaria, 'e,specialmente tromboxano A y prostacicli-
na, producirian espasmo vascular

La hormona tiroidea afecta directamente al corazén 3. Tromboembolismo arterial con subsiguiente lisis
y al sistema vascular periférico. Esta hormona incredel coagulo y recanalizacion y reconstruccién luminal
menta el inotropismo y la frecuencia cardiaca y produposterior lo que evidenciaria unas arterias coronarias
ce dilatacién arterial con objeto de incrementar el gasaormales.
to cardiaco. Los sintomas cardiacos, por tanto, son 4. Otras como anormalidad en la disociacién oxige-
frecuentes entre los pacientes hipertiroideos. Se hao-hemoglobina o enfermedad de pequefio®vaso
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Nuestra paciente acude a urgencias con sintomatolaieréticas con menos de dos factores de riesgo. Causas
gia coronaria tipica en una paciente premenopausicdge infarto cardiaco sin lesién arteriosclerética en la
sin factores de riesgo coronario, ni otros factores premujer citadas hasta el momento son las vasculitis y las
disponentes de estenosis. Ante esta situacion debe renfermedades reumaticas. La enfermedad tiroidea pre-
cerse un diagnéstico diferencial entre las causas cit@&enta una asociacion bien establecida con enfermedad
das inicialmente como origen de estenosis coronariaardiovascularpor lo que creemos obligado descartar
de causa no arteriosclerética. En el caso que presentasta enfermedad ante una mujer joven con sintomas
mos, la presencia de disnea de esfuerzo, palpitacionede cardiopatia isquémica y sin factores de riesgo coro-
anemia y crisis de nerviosismo, junto a la taquicardianario.
orientaron el diagnostico.

Curiosamente, la mayoria de casos de infarto agudo
de miocardio referidos en la bibliografia relacionados
con hipertiroidismo son de localizacién anterior 0 an-g|gLIOGRAFIA
teroseptdl*®8 hecho no explicado por el momento.
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