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Un varón de 75 años de edad requirió atención médica por 
hemoptisis y malestar general.

El paciente presentó disnea desencadenada por esfuerzos 
moderados al final de abril. Tras una semana del inicio de los 
síntomas, hubo intensificación de la disnea, desencadenada por 
esfuerzos menores. Tuvo también un episodio de síncope y, por ello, 
requirió atención médica en servicio de emergencia.

Luego de dos semanas, solicitó atención médica en el 
InCor por empeoramiento de disnea y sensación de asfixia en 
el tórax.

El examen físico (10.05.2008) reveló pulso a 88 lpm y 
presión arterial de 90/60 mmHg. El examen de los pulmones 
reveló estertores en bases pulmonares. El restante del examen físico 
no reveló otras alteraciones.

El electrocardiograma (10.05.2008) reveló ritmo sinusal; 
frecuencia cardiaca a 88 lpm; intervalo PR de 203 ms; 
duración del QRS de 68 ms; bajo voltaje de QRS en el plano 
frontal; áreas eléctricamente inactivas anterior extensa y de 
pared inferior; y supradesnivelamiento de segmento ST de V1 a 
V6 y en I aVL, con  ondas T positivas de V1 a V6 (Figura 1).

Los exámenes laboratoriales (10.05.2008) revelaron glucemia 
de 94 mg/dl; urea de 43 mg/dl; creatinina de 1,07 mg/dl; 
sodio de 137 mEq/l; potasio de 4,5 mEq/l; hemoglobina de 12,6 
g/dl; leucocitos en 6.500/mm³; plaquetas en 286.000/m³; INR 
de 1,1; TTPA paciente/control de 1,12; CK-MB de 6,46 ng/ml 
y troponina de 6,27 ng/ml.

La radiografía de tórax (10. 05. 2008) reveló cardiomegalia a 
expensas del ventrículo izquierdo.

El ecocardiograma (14. 05. 2008) reveló aumento del atrio 
izquierdo (45 mm). La fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
fue del 20%. Se diagnosticaron acinesia de los segmentos septal y 
anterior del ventrículo izquierdo y signos sugestivos de trombos 
intracavitarios en la región apical, uno fijo que medía 2,4 x 5 
mm, y otro móvil en el segmento septal medio con 1,0 x 0,7 
mm. Había un discreto derrame pericárdico. La presión sistólica 
de arteria pulmonar fue estimada en 30 mmHg.

La cineangiocoronariografía (14 mayo 2008) reveló oclusión 
de la rama interventricular anterior da arteria coronaria izquierda, 
lesión del 90% en la emergencia de la primera rama diagonal 
y lesión del 70% en la primera rama marginal izquierda; también 
había irregularidades en la arteria coronaria derecha. Se intentó 
una angioplastia de la rama interventricular anterior. Sin embargo, 
la cuerda guía no transpuso la lesión y se llevó a cabo la angioplastia 
en la primera rama diagonal con catéter balón.

El paciente recibió el alta hospitalaria (20.05.2008) con 
prescripción diaria de AAS 100 mg, carvedilol 12,5 mg, 
enalapril 10 mg, espironolactona 25 mg, simvastatina 20 mg y 
warfarina 5 mg.

El individuo evolucionó con disnea desencadenada por 
esfuerzos moderados y, tras tres días, presentó disnea aun en 
reposo. El día siguiente, por la mañana, presentó episodio de 
sensación de incómodo precordial, seguido de sudoración 
profusa y náusea con 30 min de duración. Requirió atención 
médica en el InCor 7 horas tras el inicio del dolor.

El examen físico (24.05.2008) reveló un paciente en 
estado general regular, taquipneico (22 incursiones por minuto), 
con frecuencia cardiaca a 84 lpm y presión arterial de 
120/90 mmHg. No había aumento de la presión venosa yugular. La 
semiología pulmonar reveló estertores crepitantes en los dos tercios 
inferiores de ambos hemitórax. La semiología cardiaca fue normal. 
El examen del abdomen no reveló alteraciones; no había edema 
de miembros y los pulsos eran palpables y simétricos.

El electrocardiograma (24.05.2008) reveló ritmo sinusal; 
frecuencia a 75 lpm; intervalo PR de 200 ms; duración del QRS de 
80 ms; bajo voltaje del QRS en el plano frontal; área eléctricamente 
inactiva anterior extensa y supradesnivelamiento de segmento ST de 
V a V e I e aVL, con ondas T positivas en las mismas derivaciones 
(Figura 2). 

La radiografía de tórax (24 mayo 2008) reveló congestión 
pulmonar.

Los marcadores de necrosis miocárdica fueron normales. Hubo 
mejora de la disnea y del examen físico, con discretos estertores 
remanentes en bases pulmonares luego de la administración de 
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Figura 1 - ECG - bajo voltaje de los complejos QRS en el plano frontal, área eléctricamente inactiva anterior extensa y de pared inferior y supradesnivelamiento de 
segmento ST en I, aVL y de V1 a V6.

Figura 2 - ECG - área eléctricamente inactiva anterior extensa y de pared inferior, persistencia de supradesnivelamiento sugiriendo formación de aneurisma en región 
anterolateral y apical de ventrículo izquierdo.

Hironaka et al

diurético. El paciente recibió alta hospitalaria al día siguiente, 
añadiendo 40 mg de furosemida a la medicación en uso 
(25.05.2008), para seguir con tratamiento ambulatorio.

El paciente regresó al hospital un mes tras esa atención, 
con tos, hemoptisis y malestar general. Sin embargo rechazó 
hematemesis o melena.

El examen físico (23.06.2008) reveló el paciente en estado 
general regular, palidez de piel ++/4+, deshidratado +/4+, 
con frecuencia cardiaca de 80 lpm, presión arterial de 86 / 
48 mmHg, estertores pulmonares finos difusos en ambos los 
hemitórax. No había alteraciones en la semiología cardiaca o 
abdominal. También no había edema de miembros o signos de 
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Figura 3 - ECG. Inalterado con relación a los anteriores, área eléctricamente inactiva anterior extensa y de pared inferior, persistencia de supradesnivelamiento sugiriendo 
formación de aneurisma en región anterolateral y apical de ventrículo izquierdo.

Hironaka et al

trombosis venosa profunda en miembros inferiores.
Se llevó a cabo el diagnóstico de shock hipovolémico 

debido a sangrado por uso de warfarina, y se administraron tres 
unidades de plasma fresco, 10 mg de fitomenadiona y 250 ml 
de solución salina 0,9%.

El electrocardiograma (23.06.2008) reveló ritmo sinusal; 
frecuencia cardiaca a 75 lpm; intervalo PR de 200 ms; QRS 
de 80 ms; bajo voltaje de complejos QRS en el plano frontal; 
área eléctricamente inactiva anterior extensa y probable 
área eléctricamente inactiva en pared inferior; además de la 
persistencia del supradesnivelamiento en derivaciones V3 a V6 
y I aVL (Figura 3).

La radiografía de tórax (23.06.2008) reveló congestión 
pulmonar y derrame pleural en ambos hemitórax. La 
tomografía del tórax (23.06.2008) reveló derrame pleural 
bilateral, más acentuado a la derecha, atelectasia en lobo inferior 
derecho e infiltrado alveolar en pulmón izquierdo.

Horas tras la internación, el paciente presentó taquicardia, 
disnea, sudoración e hipotensión (presión arterial de 80/50 mmHg). 
Inicialmente, la taquicardia evidenció QRS estrecho. En la 
evolución, el paciente presentó taquicardia con QRS largo, que 
degeneró para fibrilación ventricular, sometiéndose entonces a 
la cardioversión eléctrica, con 200 J, seguidos de 360 J por dos 
veces, recuperando el ritmo sinusal.

Se procedió la intubación orotraqueal en el paciente para 
soporte respiratorio, y aun con administración de 300 mg de 
amiodarona, presentó nuevas paradas cardiorrespiratorias con 
duración aproximada de 10 minutos cada una de ellas.

En la tarde del mismo día, el paciente presentó parada 
cardiaca en asistolia revertida por maniobras de resucitación; sin 

embargo, presentó taquicardia ventricular reentrante no 
obstante de las nuevas administraciones de amiodarona por 
vía intravenosa. En la evolución, presentó bradicardia intensa y 
tuvo implantado un marcapaso transvenoso subendocárdico en el 
ventrículo derecho.

Una nueva evaluación ecocardiográfica (25.05.2008) reveló 
aorta con 25 mm, atrio izquierdo con 50 mm, grosor del septum 
interventricular y pared posterior del ventrículo izquierdo de 8 
mm, diámetro diastólico de ventrículo izquierdo de 73 mm 
y sistólico de 67 mm, con fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo del 18%. Se pudo observar aneurisma medio-apical de 
ventrículo izquierdo. La presión sistólica de arteria pulmonar fue 
estimada en 67 mmHg.

Se le administraron al paciente noradrenalina y dobutamina 
en altas dosis, además de ceftriaxona y claritomicina. Sin embargo, 
el paciente evolucionó con shock refractario y presentó parada 
cardiaca en asistolia irreversible al cuarto día de internación 
(26.06.2008).

Comentarios del ECG
El ECG es un método poco específico para determinar el tamaño 

del infarto de miocardio. Diversos estudios han evidenciado lo 
cuanto se puede equivocar cuando se emplea el examen con este 
fin. Entre ellos, Yusuf et al1 revelaron que no hubo correlación entre 
el número máximo de derivaciones con supradesnivelamiento de 
ST, o de ondas Q o QS, y los niveles de CKMB1.

Sin embargo, existe una situación en la que el ECG puede, con 
una buena probabilidad, identificar el infarto de miocardio de 
gran extensión. Es cuando hay áreas inactivas en las derivaciones 
I, aVL y de V1 a V6, acompañadas de ausencia de R o R muy 
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pequeño, generalmente inferiores a 5mV. Esa es la situación de este 
caso clínico, en el que el ECG revela la extensión del área de 
necrosis miocárdica.

Dr. Luiz Antonio Machado Cezar

Comentarios ecocardiográficos
Tras el alta prevalencia de enfermedad arterial coronaria, 

la evaluación de los pacientes con sospecha de enfermedad 
isquémica es una de las indicaciones más habituales de la 
ecocardiografía, ya que permite una evaluación detallada de la 
función sistólica global y la segmentación del ventrículo izquierdo, 
ambas con valor diagnóstico y pronóstico. El examen suministra 
datos fundamentales para el correcto tratamiento del paciente, 
y el rol de la ecocardiografía en el sector de emergencia para el 
diagnóstico precoz de infarto agudo de miocardio en pacientes con 
electrocardiogramas inconclusivos ya está bien documentado.

El ecocardiograma transtorácico, realizado el día 14.05.2008, 
reveló aumento de cámaras izquierdas (volumen ventricular de 173 
ml), grosor preservado y función sistólica disminuida a expensas de 
aneurisma apical y acinesia en paredes septal (segmento medio) 
y anterior (segmento medio y basal). La fracción de eyección se 
estimó en el 20%. Los hallazgos de Doppler estaban compatibles 
con la alteración de la relajación. El ventrículo derecho tenía 
función sistólica normal. Había presencia de calcificación del 
anillo valvular mitral e insuficiencia mitral de grado discreto. La 
válvula aórtica presentaba signos de fibrocalcificación discreta, con 
movilidad preservada de sus válvulas. La válvula tricúspide tenía 
aspecto y movimiento normales de sus cúspides e insuficiencia 
de grado discreto. La presión sistólica de arteria pulmonar fue 
estimada en 30 mmHg. Los senos aórticos, la aorta ascendiente 
y el arco aórtico tenían diámetros y flujos normales. El 
pericardio presentaba grosor y derrame pericárdicos discretos. 
Se podía notar la presencia del contraste espontáneo en el 
ventrículo izquierdo y de dos trombos de dimensiones (2,4 x 
0,5 cm) y (1,0 x 0,7 cm) respectivamente, el primer fijo, en 
segmento apical del septum, y el otro móvil, en segmento medio 
de la misma pared.

En la evolución, se llevó a cabo un nuevo ecocardiograma 
transtorácico, el 25.06.2008, a la cabecera del paciente, tras 
recuperación de parada cardiorrespiratoria, con el paciente bajo 
ventilación mecánica y bajo tratamiento con fármacos vasoactivos. 
Respecto al examen realizado anteriormente, hubo significativa 
remodelación ventricular izquierda (281 ml) y el estudio 
Doppler con mapeo de flujo color evidenció empeoramiento 
del grado de las regurgitaciones valvulares (insuficiencia mitral y 
tricúspide de grado moderadas), además de revelar hipertensión 
arterial pulmonar (presión sistólica en arteria pulmonar 
estimada en 67 mmHg). No hubo progresión del nivel de 
derrame pericárdico. Respecto al compromiso segmentar del 
ventrículo izquierdo, se observó disfunción sistólica de grado 
acentuado (sin nuevas alteraciones de motilidad segmentar con relación 
al examen previo), presentando signos de contraste espontáneo 
de grado importante. Por lo tanto, en este contexto clínico, la 
ecocardiografía fue esencial en el diagnóstico y conducta del 
paciente en cuestión, revelando datos de disfunción ventricular 
con compromiso segmentar de grado acentuado, presencia de 
trombo en área aneurismática o acinética y ausencia de otras posibles 
complicaciones postinfarto agudo del miocardio. Pronto se alejó la 

posibilidad de un nuevo cuadro isquémico, asociado al episodio 
clínico de instabilidad hemodinámica.

La ecocardiografía ejerce un rol crucial en la estratificación 
de riesgo y evaluación pronóstica de pacientes portadores de 
enfermedad arterial coronaria, y por fin, en la evaluación de 
complicaciones del infarto agudo de miocardio. Los trombos 
del ventrículo izquierdo se conforman en regiones de estasis del 
flujo sanguíneo. Las evidencias de intensa reducción de la función 
ventricular global, de un aneurisma, de un área acinética y el 
aparecimiento de un efecto de contraste espontáneo aumentan 
la probabilidad de formación de trombos en el ventrículo 
izquierdo. Raramente, como en el síndrome hipereosinofílico, 
se puede detectar trombos ventriculares en la ausencia de una 
alteración de motilidad segmentar. El trombo es identificado 
como un área de ecogenicidad aumentada sita dentro de la cámara 
ventricular, con contorno cóncavo (trombo laminar), siguiendo 
la curvatura del endocardio, o convexo, se proyectando hacia 
el interior de la cámara ventricular. El diagnóstico de los trombos 
apicales es optimizado por medio de la utilización de un 
transductor de 5 MHz, lo que permite una delineación nítida 
con el endocardio. Raramente se necesita la ecocardiografía 
transesofágica para este fin, visto que el ápice está en el campo 
distal del plan de la imagen y frecuentemente no lo visualizamos 
bien por este método.

Dra. Cinthia Goulart Fernandes Dias y 
Dr. Wilson Mathias Jr.

Aspectos clínicos
El presente caso se refiere a un paciente de 75 años, del 

sexo masculino, con cuadro de disnea progresiva de esfuerzos, 
con inicio desde hace alrededor de dos meses. Presentó 
asimismo, durante la evolución clínica, algunos otros síntomas 
como hemoptisis, síncope, sensación de incómodo precordial, 
sudoración y malestar general. Pese a la rápida evolución desde 
el inicio de los síntomas hasta el óbito (alrededor de un mes), se 
discutirán aquí varios aspectos clínicos importantes.

El primer punto a debatirse dice respecto al cuadro clínico 
de ingreso: disnea de esfuerzos moderados con progresión 
en una semana para disnea de esfuerzos mínimos. El 
paciente presentó, en el mismo período, un episodio de 
síncope, motivo por el cual él solicitó la atención de urgencia. 
Esos síntomas nos remiten al diagnóstico sindrómico inicial de 
insuficiencia cardiaca aguda (ICA). Esa entidad está caracterizada 
por el aparecimiento rápido o gradual de signos y síntomas 
de insuficiencia cardiaca que resultan en la necesidad de 
terapia en servicios médicos de urgencia2. Debido a las altas 
tasas de mortalidad y rehospitalización relacionadas a la 
insuficiencia cardiaca aguda, se publicó en el año de 2002 
los primeros estudios randomizados y placebo controlado 
sobre ese síndrome3,4. Hasta recientemente, los aspectos 
epidemiológicos de pacientes internados con diagnóstico de 
ICA, como características clínicas, estrategias de tratamiento 
y desenlaces clínicos, eran desconocidos. En 2005, con la 
publicación en los EUA de un gran registro nacional con más de 
100 mil pacientes internados con ICA –el estudio ADHERE– esas 
cuestiones empezaron a aclararse5. El ejemplo del caso en cuestión 
nos señala que el tratamiento inicial del paciente fue referido 
con terapéutica con enfoque en insuficiencia cardiaca congestiva, 
con diurético, digital y vasodilatador. No obstante del paciente ya 
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presentar síntomas de extrema gravedad clínica y malo pronóstico, 
como síncope por ejemplo6, no hay descripción de investigación 
adicional para las causas de insuficiencia cardiaca aguda a la 
primera atención médica.

Tras dos semanas de esa primera atención, el paciente 
buscó atención en el InCor debido a la progresión de los 
síntomas de insuficiencia cardiaca, como empeoramiento 
de la disnea y sensación de sofocación. En ese momento, 
el examen físico reveló signos de congestión pulmonar e 
hipotensión arterial, ambas manifestaciones probablemente 
relacionadas a la disfunción cardiaca de ventrículo izquierdo 
de grado acentuado. El electrocardiograma reveló áreas 
eléctricamente inactivas de paredes anterior extensa e inferior 
asociadas al supradesnivelamiento del segmento ST de V1 a V6, 
D1 y aVL. Esa extensa empresa electrocardiográfica demostró 
que la etiología de insuficiencia cardiaca de ese paciente era 
de origen isquémica. La enfermedad coronaria es responsable 
de la etiología de aproximadamente el 60% al 70% de los casos 
de ICA, particularmente en pacientes mayores7. Los exámenes 
laboratoriales confirmaron el daño del miocardio con necrosis 
muscular, habiendo mayor elevación proporcional de troponina 
con relación a la CK-MB. La radiografía de tórax reveló cardiomegalia 
a expensas de aumento del ventrículo izquierdo. En ese momento, 
se llevaba a cabo el diagnóstico de infarto agudo de miocardio (IAM) 
en evolución asociado a la insuficiencia cardiaca (IC).

Se solicitó el ecocardiograma que reveló fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo del 20% a expensas de acinesia de 
los segmentos septal  y  anterior, además de signos sugestivos de trombos 
intracavitarios en la región apical,  teniendo uno de esos trombos 
características móviles. El examen presentaba aún presión de arteria 
pulmonar de 30mmHg y discreto derrame pericárdico.

Así que se confirmaba el diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio en evolución con compromiso extenso de ventrículo 
izquierdo, resultando en insuficiencia cardiaca. Se optó por la 
realización de un abordaje invasivo para mejor estratificación 
clínica de ese paciente a través de cineangiocoronariografía. 
Ese examen demostró oclusión de la arteria descendente anterior 
(DA), lesión obstructiva del 90% en arteria diagonal (Dg) y una lesión 
obstructiva del 70% en arteria marginal izquierda (MgE). Se intentó 
la angioplastia de la arteria descendente anterior, pero sin éxito. 
De esa manera, se optó por la angioplastia con balón solamente 
de la lesión de la arteria diagonal.

La apertura de obstrucciones coronarias totales corresponde 
a aproximadamente del 6% al 10% de las angioplastias realizadas 
en los centros de hemodinámica8. La apertura por angioplastia 
de oclusiones coronarias totales, tras haberse agotado el tiempo 
máximo preconizado para reperfusión en el IAM con supra del 
segmento ST (actualmente de 12 horas de evolución o hasta 24 
horas en casos seleccionados), ha sido objeto de debate y estudio 
en la literatura. En diciembre de 2006, fue publicado el estudio 
OAT, que randomizó a 2.166 pacientes para la realización de 
angioplastia de oclusión crónica (arteria responsable del infarto) 
versus tratamiento clínico optimizado, de pacientes entre el 3º 
y el 28º día tras IAM. No hubo diferencia significativa entre los 
dos grupos en términos de reducción de mortalidad, reinfarto 
y disfunción miocárdica9. Algunos artículos publicados más 
recientemente sugieren mejora de la contractilidad miocárdica 
regional, principalmente cuando el territorio revascularizado 
corresponde al de la arteria descendente anterior10,11.

En este caso, la opción por la tentativa de revascularización del 
territorio de la arteria descendente anterior probablemente se 
justificó por la gran área territorial isquémica implicada. Tras el no éxito 
de la angioplastia de la DA, se llevó a cabo la angioplastia con balón de 
la arteria diagonal y se optó por mantener el tratamiento clínico 
de la arteria marginal izquierda, por ser ésta última un vaso con 
irrigación de menor extensión miocárdica.

En el seguimiento del caso, se iniciaron medicamentos 
para enfermedad arterial coronaria (EAC) e insuficiencia cardiaca 
congestiva (ICC), además de anticoagulación oral. El paciente 
recibió alta en el 11º de internación hospitalaria.

Actualmente, no hay consenso en la literatura sobre el empleo 
de la antiagregación plaquetaria doble (AAS más clopidogrel) 
concomitantemente a la administración de anticoagulantes 
(cumarínicos) para pacientes tras IAM. Se sabe que esa 
asociación está relacionada a un mayor riesgo de sangrado12. 
No encontramos estudio prospectivo randomizado que haya 
evaluado la asociación de esas tres medicaciones. Las indicaciones 
para anticoagulación de pacientes tras infarto agudo de miocardio 
(por al menos tres meses) siguen las recomendaciones de 
las sociedades estadounidenses de cardiología (ACC/AHA): 
aneurisma o trombo de ventrículo izquierdo; fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo menor que el 30%, asociado o 
no a síntomas de insuficiencia cardiaca; antecedente de evento 
tromboembólico y fibrilación atrial crónica13.

Ese paciente poseía fracción de eyección inferior al 30%, 
además de la presencia de trombo intracavitário, estando la 
anticoagulación plena bien indicada en este caso.

Tras cuatro días del alta hospitalaria, el paciente retornó al 
hospital presentando queja de sensación de incómodo torácico 
de duración de 30 minutos, asociado a la sudoración y náusea. 
El examen clínico reveló signos de congestión pulmonar. En 
ese momento, algunas hipótesis diagnósticas se deben levantar en 
el ambiente de la sala de emergencia:

Angina postinfarto – Sospecha debido a la sensación de 
incómodo torácico que sugiriera dolor, probablemente del tipo 
anginoso. Éste se podría justificar, en este contexto, por posible 
isquemia del territorio irrigado por la arteria marginal izquierda 
(MgE), que sabidamente presentaba lesión obstructiva y no había 
sido revascularizada en otro momento, o por reoclusión de la arteria 
diagonal (Dg), que había sufrido anteriormente angioplastia con balón, 
lo que podría, asimismo, justificar isquemia miocárdica.

Shock cardiogénico – En este caso, secundario a la disfunción 
miocárdica postinfarto anterior extenso. El paciente presentaba 
signos clínicos y radiográficos de congestión. Síntomas de bajo gasto 
cardiaco también estaban presentes como sudoración, sensación 
de incómodo torácico y náuseas. El paciente evolucionó con 
área de fibrosis miocárdica anterior extensa, siendo que, muy 
probablemente, el supradesnivelamiento del segmento ST 
anterior mantenido en el electrocardiograma podría corresponder 
al área discinética (aneurisma) anterior. El aneurisma ventricular es 
factor que contribuye todavía más para la disfunción miocárdica 
y puede también ser foco de arritmias ventriculares.

Complicación mecánica – Las principales complicaciones 
mecánicas en el post IAM son: insuficiencia mitral aguda por 
rotura o disfunción de músculo papilar (principalmente el 
músculo papilar anterolateral, que es irrigado por la arteria 
circunfleja y sus ramas); ruptura de pared libre de ventrículo 

66



Correlación Anatomoclínica

Arq Bras Cardiol 2009;93(1):62-71

Hironaka et al

izquierdo y comunicación interventricular14. Normalmente 
ocurren del tercer al séptimo día postinfarto, presentándose con 
cuadro clínico dramático, rápidamente progresivo y altas tasas 
de morbimortalidad.

Pericarditis postinfarto – Incide en aproximadamente el 
5% de los pacientes que se sometieron a terapia de reperfusión 
miocárdica y del 12% al 20% de los pacientes que no se 
reperfundieron en el IAM15,16. Se puede sospechar del diagnóstico 
en la presencia de dolor sugestivo, asociado a la ausculta de 
atrito pericárdico y alteraciones electrocardiográficas, como el 
supradesnivelamiento del segmento ST que no respeta un único 
territorio arterial.

En el presente caso, los marcadores de necrosis miocárdica 
fueron negativos en tiempo suficiente. El paciente presentó 
mejora significativa de los síntomas tras medidas clínicas para 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), secundaria a la disfunción 
ventricular post IAM, con alta tras 24 horas de internación 
hospitalaria.

La disfunción ventricular observada tras el infarto agudo de 
miocardio (fracción de eyección menor que el 30%) es el 
principal factor predictor de mortalidad en 6 meses y 1 año 
post IAM11,12. En los estudios GISSI-Prevential Trial, TRACE Trial y 
MADIT II, la muerte súbita fue el mayor factor en pacientes 
con disfunción miocárdica17-19.

Por lo tanto, en este momento, no obstante la compensación 
clínica observada en el caso, debemos tener en cuenta que se trata 
de un paciente de alto riesgo de muerte por causas arritmogénicas, 
shock cardiogénico y tromboemboligénicas.

El paciente volvió a solicitar atención médica de urgencia 
tras cerca de un mes, con tos, hemoptisis y empeoramiento del 
estado general. Presentaba también mucosas hipocoradas, 
deshidratación e hipotensión arterial (PA = 86/48mmHg). Se 
le trató inicialmente como shock hipovolémico/hemorrágico 
secundario a sangrado (hemoptisis). Se llevó a cabo la expansión 
volémica y se administraron plasma y vitamina K para reversión 
de probable intoxicación por cumarínicos. Se realizó un ECG 
que no demostró nuevas alteraciones. La radiografía de tórax 
era compatible con congestión pulmonar y la tomografía 
computarizada de tórax reveló derrame pleural bilateral 
además de infiltrado alveolar en el pulmón izquierdo.

Presentamos algunas consideraciones en este momento 
respecto al caso. Los síntomas de tos y esputo hemoptoico presentados 
por el paciente en el ingreso al hospital señalan la posibilidad de 
algunos diagnósticos diferenciales.

La hemoptisis es causa común de la búsqueda por atención 
de urgencia. Inicialmente debemos intentar diferenciar la 
hemoptisis verdadera, que se origina de las vías aéreas inferiores, de 
la “pseudohemoptisis”, que puede originarse en las vías aéreas 
superiores o trato gastrointestinal. Tras constatarse una hemoptisis 
verdadera, algunas hipótesis podrían justificar ese hallazgo en 
el paciente en cuestión, como, por ejemplo: intoxicación por 
cumarínicos, congestión pulmonar, neumonía y tromboembolismo 
pulmonar. Otras causas de hemoptisis, como neoplasias, 
bronquiectasias, vasculitis, malformaciones arteriovenosas, 
tuberculosis, entre otras, no parecían ser diagnósticos diferenciales 
para ese paciente, y por ello no se comentarán.

La intoxicación por cumarínico, en este caso, puede ser 
una hipótesis diagnóstica inicial, ya que es habitual la presencia 

de hemoptisis en individuos con INR prolongado. No había 
hemoptisis de gran importancia, sin embargo el paciente se 
encontraba hipotenso. Exámenes para evaluar la hemostasia y la 
coagulación se deben solicitar siempre ante la sospecha de 
intoxicación por cumarínicos. Eventuales alteraciones se deben 
corregir, como se hizo en el presente caso.

La propia congestión pulmonar podría ser la causa del esputo 
sanguinolento de ese paciente, ya que sabemos que el mismo 
poseía función ventricular disminuida de forma acentuada. 
Sin embargo, hay en este caso, una disociación entre ausculta 
pulmonar inicial, que no sugería congestión importante, 
y la hipótesis inicial de congestión pulmonar. La congestión 
posteriormente visualizada en la radiografía y tomografía de 
tórax fuera quizá justificada por la carga volémica y de plasma que 
el paciente recibió en la atención inicial.

La posibilidad de existir un foco neumónico en ese paciente 
se verificó en imagen de la tomografía computarizada de 
tórax. Eso podría justificar un esputo hemoptóico, asociado a tos 
y empeoramiento del estado general. Debemos recordar que 
se trata de un individuo con función ventricular deprimida que 
podría tener la neumonía como factor de descompensación clínica 
y bajo gasto cardiaco.

La hipótesis diagnóstica de tromboembolismo pulmonar se 
debe siempre sugerir en individuos con cuadro de disnea 
súbita o de inicio reciente, asociada o no a cuadro de esputo 
hemoptóico y dolor torácico. Ese paciente no poseía factores de 
riesgo mayores para eventos tromboembólicos pulmonares 
–como neoplasia, trauma o cirugía ortopédica reciente–, edema 
asimétrico de miembros inferiores y estaba presuntamente 
en vigencia de anticoagulación sistémica efectiva, lo que 
dificultaría, sin embargo no alejaría por completo, la posibilidad 
de tromboembolismo pulmonar.

En la evolución clínica, el paciente presentó instabilidad 
hemodinámica, caracterizada por hipotensión, taquicardia y 
empeoramiento del estándar respiratorio. Evolucionó con 
parada cardiorrespiratoria, ritmo de fibrilación ventricular, que 
inicialmente fue revertida con desfibrilación con 200 J, seguido 
de dos schocks de 360 J, retornado al ritmo sinusal. Vale la pena 
tener en cuenta que la directriz más reciente de soporte de vida 
avanzado en cardiología (ACLS) orienta que en casos de parada 
cardiorrespiratoria con ritmo pasible de shock (TV sin pulso o FV), la 
realización de la desfibrilación eléctrica debe ser con energía inicial 
de 360J (en aparato monofásico) y 200 J (en aparto bifásico), 
seguida de dos minutos de resuscitación cardiopulmonar con masaje 
y ventilación. La realización de una nueva desfibrilación tras el ciclo de 
masaje ventilación está indicada solamente caso el ritmo sea TV sin 
pulso o FV. Ese cambio ocurrió porque tardaba mucho en iniciar el 
masaje cardiaco externo, según el protocolo antiguo, donde se 
realizaban inicialmente tres desfibrilaciones secuenciales con 200 J, 
300 J y 360 J. Ese retraso al inicio de las compresiones cardiacas traía 
prejuicio en la perfusión de órganos vitales durante la reanimación 
cardiorrespiratoria. Por lo tanto, actualmente se recomiendan 
schocks con carga alta de energía inicial y masaje cardiaca externa 
rápida (por al menos 100 incursiones por minuto) y efectiva.

El paciente evolucionó con empeoramiento hemodinámico 
significativo, sometido a intubación orotraqueal, presentando 
cuatro paradas cardiorrespiratorias, que fueron revertidas a lo 
largo del primer día de internación hospitalaria. También fue 
necesario un implante de marcapaso transvenoso tras episodio 
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Figura 4 - Imágenes macroscópicas de la aorta y vista frontal del corazón. 
En (a) sector abdominal aórtico con intensa calcificación, cuya placa intimal 
endurecida (flechas) desplegó de las demás capas de la piel. En (b), el corazón 
presenta forma globosa debido a la proyección aneurismática del ventrículo 
izquierdo (VI). En el ápice, hay adherencia entre las hojas pericárdicas. 
Ventrículo derecho (VD). Tronco pulmonar (TP). Aorta (Ao). Aurículas izquierda 
(AE) y derecha (AD).

Hironaka et al

de bradicardia sinusal. Se administraron fármacos vasoactivos 
(noradrenalina y dobutamina) y antibioticoterapia específica para 
foco infeccioso pulmonar. Una nueva evaluación con empleo de 
ecocardiograma confirmó la hipótesis previa de aneurisma 
de ventrículo izquierdo, manteniendo disfunción acentuada 
de ventrículo izquierdo y aumento de la presión de la arteria 
pulmonar para 67mmHg.

Ese ecocardiograma no describió cualquier alteración de la 
pared lateral del ventrículo izquierdo, que está irrigada por 
la arteria circunfleja, de esa forma quedó menos probable 
la posibilidad de isquemia asociada al cuadro clínico de 
inestabilidad hemodinámica y arritmias ventriculares 
presentadas. Los marcadores de necrosis miocárdica no estaban 
disponibles en la descripción.

Así que el paciente evolucionó con shock refractario, 
presentando PCR en ritmo de asistolia no responsiva a las maniobras 
clínicas de resucitación realizadas.

De esa forma, creemos que la probable causa de 
inestabilidad hemodinámica del paciente haya sido el foco 
infeccioso pulmonar, que conllevó una descompensación clínica 
de la insuficiencia cardiaca y el bajo gasto cardiaco.

Dr. Gustavo Ken Hironaka y 
Dr. Rodrigo Barbosa Ésper

Hipótesis Diagnóstica
Así, nuestras hipótesis para la causa principal y para los otros 

diagnósticos que contribuyan al óbito de ese paciente fueron: 
enfermedad isquémica del corazón, con infarto agudo de 
miocárdico de gran extensión que causó insuficiencia cardiaca 
y que se complicó con bronconeumonía y shock mixto (séptico 
y cardiogéncio).

Dr. Gustavo Ken Hironaka y 
Dr. Rodrigo Barbosa Ésper

Necropsia
En la necropsia, la aorta presentaba ateromasia desde 

moderada a intensa, con calcificación exuberante de su sector 
abdominal. El corazón tenía forma globosa, a expensas del 
ventrículo izquierdo (VI), región anterior (Figura 4). Cortes 
transversales de este mostraron intensa dilatación aneurismática 
de la cavidad del VI, resultante de extenso infarto transmural 
antiguo del miocardio en la pared septal, antero-septal, anterior 
y anterolateral, desde la base hasta el ápice, con extensa 
trombosis mural; y también en la pared inferior, desde la altura 
mediana hasta el ápice, con compromiso de aproximadamente 
el 60% del músculo ventricular (Figura 5). Pese a la presencia de 
trombos cavitários, no detectamos tromboembolismo sistémico. 
En la histología, extensas áreas del tejido miocárdico estaban 
reemplazadas por fibrosis. El pericardio presentaba fibrosis, con 
firme unión entre las hojas parietal y visceral en la proyección 
anterior del aneurisma ventricular. Había signos de insuficiencia 
cardiaca congestiva representados por hidrotórax a la derecha 
e hidroperitoneo, con aproximadamente 360 ml y 480 ml de 
líquido amarillo-citrino, respectivamente. La disección y estudio 
histológico de las coronarias epicárdicas demostraron lesiones 
coronarias ateroscleróticas obstructivas severas (Figura 6).

En los pulmones, se observaron alteraciones sugestivas de 

infección pulmonar, caracterizada por: pleuritis en organización, 
con adherencias firmes y profusas entre hoja visceral y parietal 
del pulmón izquierdo; bronquitis crónica agudizada, con 
intenso edema e hiperemia de la mucosa respiratoria, desde 
ambos los bronquios fuente hasta la periferia del árbol 
respiratorio, con acentuación mayor en pulmón izquierdo; 
bronquiectasia cilíndrica discreta en lobo inferior izquierdo; e 
intensa congestión del parénquima pulmonar (los pulmones en 
conjunto pesaron 1.700g, ante el normal de aproximadamente 
600g). En la histología, éstos presentaban proceso inflamatorio 
intersticio-alveolar con profusa descamación epitelial y focos 
de exudación de proteínas intralveolar. Las investigaciones de 
bacterias, hongos y bacilos alcohol ácido resistentes resultaron 
negativas. De ese modo, el estudio histológico no identificó el 
agente infeccioso, sin embargo, debido al patrón inflamatorio, la 
etiología viral es una posibilidad, aunque no se haya observado 
alteraciones citopáticas ocasionadas por virus. Había esplenite 
aguda, con bazo de pequeño tamaño, sin embargo en patrón de 
“jalea de fresa”, que no sólo se asocia a cuadros infecciosos, sino 
también, pero con menos frecuencia, a infarto de miocardio. 
No había neoplasia.

Los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular 
presentes en la historia clínica de ese paciente fueron tabaquismo 
e hipertensión arterial sistémica. A ésta última asociamos los 
hallazgos de estado lacunar en los núcleos de la base cerebral y 
arteriolosclerosis renal con nefrosclerosis, y también la hipertrofia 
cardiaca enmascarada por la dilatación, presente sin embargo 
cuando tenemos en cuenta el peso total del corazón, aun 
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Figura 5 - Imágenes macroscópicas del corazón en cortes transversales. En (a) observamos el corazón divido por la mitad, a la izquierda la mitad basal y a la derecha, 
la apical. Se puede notar la extensa cicatriz fibrosa blanquecina y el adelgazamiento del grosor de la pared ventricular. Válvula aórtica (Ao) y mitral (Mi). Ventrículo 
derecho (VD). Pared posterior (P) y anterior (A) del ventrículo izquierdo. En la mitad apical se puede observar la trombosis mural (TM) y, al fundo, el ápice cuyo tejido 
miocárdico está totalmente reemplazado por lámina fibrosa blanquecina. En (b) se cortó en filetes la mitad apical, resaltando la dilatación de la cavidad izquierda y la 
extensión del compromiso por el infarto de miocardio.

Figura 6 - Histología de las coronarias en secciones transversales demostrando las lesiones ateroscleróticas obstructivas severas de este paciente. En (a) y (b) 
observamos cortes de la rama interventricular anterior de la arteria coronaria izquierda (DA), en su 4º y 7º cm. En (c) vemos el 1er cm de la rama diagonal 1 (DI1) de 
la arteria coronaria izquierda. En (d) vemos la rama interventricular posterior (DP2) de la arteria coronaria derecha. (coloración por hematoxilina y eosina; objetiva de 
2,5X en todas las imágenes)

Hironaka et al
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Tabla 1 - Complicaciones del infarto de miocardio

Agudas (2 semanas) CRÓNICAS

Arritmia Arritmia

Muerte súbita Muerte 

Denervación del miocardio no infartado 
conllevando la disfunción

Shock cardiogénico Shock cardiogénico

Pericarditis Síndrome de Dressler

Ruptura

Pared libre

Septum interventricular

Músculo papilar

Insuficiencia mitral debido a: Insuficiencia mitral debido a:

Músculo papilar Músculo papilar

Ruptura Disfunción/ Atrofia

Infarto Separación espacial por 
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Impulso disincrónico Dilatación del anillo

Insuficiencia cardiaca congestiva Insuficiencia cardiaca congestiva

Aneurisma Aneurisma

Trombosis mural Trombosis mural

Tromboembolismo Tromboembolismo

Reproducido de: Silver MD, Gotlieb A, Schoen FJ, eds. Cardiovascular 
Pathology. 3rd Ed. New York: Churchill Livingstone; 2001: p.228.
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descontando el volumen de los trombos (546 g).
En el restante de los órganos había alteraciones de shock 

mixto (principalmente cardiogénico, con componente 
séptico), y esa fue la causa morfológica inmediata del óbito. 
Dichas alteraciones estaban representadas por: edema 
cerebral con leve herniación de amígdalas cerebelares; 
congestión pulmonar; necrosis centrolobular hepática 
submaciza; necrosis tubular aguda renal; esteatonecrosis 
pancreática con hemorragia intersticial difusa; y gastritis 
aguda con hemorragia multifocal en la mucosa. Un hallazgo 
de menor importancia para el momento fue la hiperplasia 
difusa de la tiroide (38 g).

Dra. Jussara Bianchi Castelli

Diagnósticos anatomopatológicos
Aneurisma ventricular izquierdo postinfarto extenso do 

miocardio; trombosis mural en organización; insuficiencia 
cardiaca congestiva; proceso broncopneumónico pulmonar, 
con agente no definido; shock mixto,  principalmente 
cardiogénico, con lesión en múltiples órganos.

Dra. Jussara Bianchi Castelli

Comentarios
Paciente con antecedentes de hipertensión arterial sistémica, 

tabaquismo e infarto de miocardio. La Tabla 1 detalla las 
complicaciones postinfarto descriptas en la literatura20, tres de 
ellas presentadas por el enfermo: aneurisma ventricular, trombosis 
cavitaria e insuficiencia cardiaca congestiva. Infartos grandes, 
alcanzando más del 40% del ventrículo izquierdo, generalmente 
cursan con shock cardiogénico, que está asociado a un alta tasa 
de mortalidad (de casi el 70%) y es responsable de dos tercios 
de las muertes hospitalarias21. Es admirable la extensión del 
infarto alcanzada en el presente caso, sin que el paciente tuviera 
evolucionado precozmente para el óbito, lo que ocurrió tras poco 

más de un mes en razón de la asociación al cuadro pulmonar 
complicando su condición limítrofe.

Dra. Jussara Bianchi Castelli 
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