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RESUMEN

El infarto agudo de miocardio en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva (MINOCA) representa
un reto diagnéstico en la practica clinica. En su abordaje diagnéstico se incluye la documentacion de
un sustrato isquémico, con un tratamiento que debe ser especifico segun la etiologia identificada.
Un grupo de estos pacientes presenta isquemia secundaria a una alteracién en la relacién aporte/
demanda de oxigeno. Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino y mediana edad, con
hipertiroidismo severo y tirotoxicosis, que debuta con un sindrome coronario agudo, con troponina
T marcadamente elevada y arterias coronarias sin lesiones significativas en la coronariografia. El
tratamiento fue dirigido a manejar la causa desencadenante, de manera inicialmente farmacoldgica
y posteriormente quirdrgica, con resolucién total del cuadro, mejoria sintomatica de la paciente y
disminucion de los biomarcadores cardiacos.
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ABSTRACT

Acute myocardial infarction without obstructive coronary disease secondary
to thyrotoxicosis due to toxic multinodular goiter

Acute myocardial infarction in the absence of obstructive coronary artery disease (MINOCA) represents
a diagnostic challenge in clinical practice. Documentation of an ischemic substrate is necessary for
its diagnostic approach, with a treatment that must be specific according to the identified etiology. A
group of these patients presents ischemia secondary to an alteration in the oxygen supply/demand
ratio. We present the case of a female adult patient, with severe hyperthyroidism and thyrotoxicosis,
who develops an acute coronary syndrome, with elevated troponin T and normal coronary arteries on
coronariography. Treatment was aimed at treating the triggering cause, initially pharmacologically and
later surgically, with a total resolution of the condition, symptomatic improvement in the patient, and
a decrease in cardiac biomarkers.
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| infarto agudo de miocardio en ausencia de
enfermedad coronaria obstructiva (MINOCA),
representa una situacion especial con una amplia
variedad de posibles etiologias. Para su diagnéstico debe
cumplirse con la cuarta definicién universal de infarto de
miocardio, descartar la presencia de enfermedad coronaria
obstructiva (definida como aquella con lesiones obstructivas
mayores o iguales al 50%, en un vaso mayor epicérdico) y la
ausencia de un diagnéstico alternativo para la presentacion

clinica ™.

El perfil clinico y demogréfico de estos pacientes difiere
sustancialmente de otros tipos de infarto, caracterizandose por
ser pacientes mas jévenes y con una representacién importante
del sexo femenino, hasta en un 50% de los casos. También se ha
descrito una menor proporcion de elevacién del segmento ST en
el electrocardiogramayy niveles mas bajos de troponinas, respecto
a los pacientes con enfermedad obstructiva @. Puede clasificarse
segun la presencia o ausencia de causa ateroesclerética .

El hipertiroidismo como origen de este cuadro ha
sido esporadicamente descrito, con diferentes mecanismos
fisiopatoldgicos propuestos. Presentamos el caso de un paciente
con diagndstico de hipertiroidismo severo con tirotoxicosis, quien
se presenta con un sindrome coronario agudo, sin enfermedad

coronaria obstructiva.
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Reporte de caso

Paciente de sexo femenino de 49 aiios, con cuadro clinico
de ocho horas de evolucién, caracterizado por dolor precordial
subito, que inicia en reposo, opresivo, irradiado a cuello, de
intensidad severa (9/10 en la escala analoga del dolor), asociado
a diaforesis, nduseas y emesis de contenido alimentario. Como
antecedentes se destacan la presencia de hipertension arterial,
diagnosticada hace cinco meses, en manejo farmacoldgico
con enalapril y la presencia de un nédulo tiroideo en estudio,
sin diagnoéstico previo de hipertiroidismo. Sin antecedentes
familiares de enfermedad cardiovascular. La paciente no refirié

otros sintomas a la revision por sistemas.

Al examen fisico de ingreso, presentaba una tensién
arterial de 120/70mmHg; frecuencia cardiaca de 120 latidos por
minuto; frecuencia respiratoria de 18 por minuto; temperatura
36,6 °C, y saturacion 96% al ambiente. Se encontré una tiroides
palpable, de consistencia nodular. No se auscultaron soplos en
cuello ni en el dmbito cardiopulmonar. No se evidenciaron otras
alteraciones.Elelectrocardiogramadeingresoreportéla presencia
de taquicardia sinusal, un intervalo QT corregido prolongado
(530 milisegundos), junto con inversién asimétrica de la onda T
en derivaciones V2 - V6 (Figura 1). Se realizaron biomarcadores
cardiacos con franca elevacion de la troponina T ultrasensible
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Se evidencia taquicardia sinusal, prolongacién del intervalo QT corregido (530 milisegundos,
por el método de Bazett) e inversion asimétrica de la onda T en derivaciones V2-V6.
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(1864,5 ng/L, valor normal: 0-2 ng/L), considerandose un infarto
agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST. Se inicié
tratamiento con acido acetil salicilico 300 mg, clopidogrel 300
mg, enoxaparina 50 mg cada doce horas, y se realizé arteriografia
coronaria de urgencia, con documentacion de arterias coronarias
epicardicas sin enfermedad obstructiva significativa (Figura 2). La
ventriculografia y el ecocardiograma transtoracico no mostraron
trastornos segmentarios de la contractilidad, y se encontré una

fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, del 65%.

Dentro de los estudios complementarios se realizd
analisis de la funcion tiroidea, con evidencia de hipertiroidismo
severo (TSH: menor a 0,05 uUl/mL, valor normal: 0,25 -5 uUl/mL;
T4 libre: 100 pmol/L, valor normal: 12 — 22 pmol/L). La escala de
Burch Wartofsky se calcul6 en 25 puntos estableciéndose riesgo
inminente de tormenta tiroidea. No hubo alteraciones en la

funcién renal o hepatica (Tabla 1).

Se inici6 manejo con metimazol, lugol, propranol,
colestiramina e hidrocortisona, obteniéndose mejoria clinica,
con resolucién de los sintomas referidos por la paciente en los
primeros cinco dias, y paraclinica con descenso de la tiroxina
libre en el control realizado a la semana de tratamiento. En el
electrocardiograma de control a los cinco dias, se observé la
presencia de ondas Q en las derivaciones | y aVL (sugiriendo
el establecimiento de necrosis debido a la lesién causada),
normalizacion del intervalo QT corregido (420 milisegundos)
y desaparicién de los hallazgos en la onda T evidenciados en el

electrocardiograma de ingreso (Figura 3).

Se diagnosticd un infarto agudo de miocardio sin
enfermedad coronaria obstructiva (tipo 2), secundario a un
desbalance entre aporte y demanda de oxigeno, desencadenado
por tirotoxicosis. El tratamiento con &cido acetil salicilico,
clopidogrel y enoxaparina, fue suspendido una vez obtenido el

reporte de la coronariografia.

Para el estudio del hipertiroidismo se realizd6 una
ecografia de tiroides que mostré un aumento del volumen de
la glandula con ecogenicidad heterogénea, el I6bulo derecho
midié 50x28x27 mm y el izquierdo 55x28x23 mm, los hallazgos
indicaron bocio multinodular téxico. Los profesionales médicos
del Servicio de Endocrinologia y Cirugia de Cabeza y Cuello
decidieron realizar una tiroidectomia total, la cual se efectud sin

complicaciones.

El reporte histopatoldgico de la muestra quirdrgica
concluyé bocio multinodular, negativa para malignidad y sin
evidencia de tejido paratiroideo. La citologia mostr6 hallazgos
benignos, Bethesda categoria Il. La paciente presenté una
evolucion satisfactoria, con resolucién del hipertiroidismo a nivel

paraclinico y sin recurrencia del dolor precordial; luego se indicé

reemplazo hormonal permanente con levotiroxina.

Discusion
La presencia de un sindrome coronario agudo en un

paciente adulto de mediana edad, con riesgo cardiovascular bajo,
debe encender las alarmas y dirigir la busqueda a causas menos

Figura 2. Arteriografia coronaria. A. Se observa arteria coronaria derecha dominante, con sus ramificaciones, sin lesiones obstructivas
significativas. B. Arteria coronaria izquierda y sus ramas, sin evidencia de lesiones obstructivas.
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Tabla 1. Pruebas de laboratorio realizadas

Dia Prueba de laboratorio Resultado

1 TSH <0,05 u Ul/ mL-VR (0,25 - 5 uUl/ mL)
1 Tiroxina libre 100 pmol/L - VR (12 - 22 pmol/L)
1 TroponinaT 1864 ng/L-VR (0-2ng/L)

1 Creatinina 0,46 mg / dL

1 ASAT 32,1 U/L-VR(6-32U/L)

1 ALAT 40,10 U/L-VR (6 -33 U/L)

1 Bilirrubina total 0,64 mg/ dL (0,2-0,9 mg/dL)

5 Troponina T control 196 ng/L-VR (0 -2 ng/L)

8 Tiroxina libre control 40,5 pmol/L-VR (12 - 22 pmol/L)
32 Tiroxina libre control 13,6 pmol/L-VR (12 - 22 pmol/L)

TSH: hormona estimulante de tiroides; ASAT: aspartato amino transferasa; ALAT: alanino amino transferasa; VR: valor de referencia

convencionales. En el caso presentado, la elevacién marcada
de la troponina T ultrasensible, junto con la sintomatologia,
confirmaron la presencia de un infarto de miocardio en tanto que
la arteriografia coronaria sin enfermedad obstructiva significativa
traslado el caso a un escenario particular.

El MINOCA ocurre en 5 a 6% de los casos de infarto
de miocardio sometidos a coronariografia ©. Su definicién
actualizada, dentro del marco de la cuarta definicion universal de
infarto de miocardio, exige la presencia de un contexto isquémico,
para diferenciarlo de otros cuadros de lesion miocardica .
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Figura 3. Electrocardiograma de control (cinco dias después). Se observa taquicardia sinusal; presencia de ondas Q en las derivaciones
la'y aVL; normalizacion del intervalo QT corregido (420 milisegundos [método de Bazett]) y desaparicion de los cambios en la onda

T, previamente observados.
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El estado de hipertiroidismo severo con tirotoxicosis,

produce importantes cambios hemodindmicos a nivel
cardiovascular, incluyendo aumento en la frecuencia cardiaca,
volumen latido, contractilidad miocérdica y fraccion de eyeccién;
esto es similar a lo que ocurre en un estado hiperadrenérgico. Si bien
no existe un aumento de las catecolaminas séricas, si se presenta una
mayor densidad de receptores beta adrenérgicos, lo cual genera el
incremento de la sensibilidad a las catecolaminas. Esto, finalmente,

ocasiona un mayor consumo de oxigeno a nivel tisular .

En algunos pacientes esta situacion puede predisponer
a un proceso de isquemia e inclusive infarto del miocardio, lo
cual es mas frecuente en presencia de aterosclerosis de base. En
estos casos, se favorece la ruptura de una placa ateroesclerética,
ocurre embolizacién distal y, posteriormente, lisis del trombo,
evidenciando entonces coronarias sin obstruccion significativa
(origen ateroesclerético del MINOCA) ©. Otros mecanismos
propuestos incluyen la presencia de vasoespasmo coronario por
un desequilibrio en la inervacién autonémica cardiaca, junto con

alteracion en las concentraciones de las prostaglandinas ©.

En el caso expuesto no se documenté ateroesclerosis
y las arterias coronarias no evidenciaron ningun grado de
obstruccién en la angiografia; esta es una situacion muy llamativa
y esporadica en la préctica clinica y, bajo este sustrato, se clasificd
como un infarto tipo 2, correspondiente al subgrupo de MINOCA
de origen no ateroesclerético, ocasionado por alteracién en la
relacion aporte — demanda de oxigeno 7.

El tratamiento de eleccién en estos casos sigue siendo
discutido, con escasa literatura basada en la evidencia. La
Asociacion Americana del Corazén (AHA) sugiere un manejo
individualizado, teniendo como fundamento la identificacion
y correccién de la etiologia subyacente ©. En este reporte de
caso, el manejo especifico inicial fue realizado con farmacos

antitiroideos, con mejoria total de la sintomatologia de la
paciente, resolucion de los cambios electrocardiograficos
y disminucién notoria de los biomarcadores cardiacos.
El tratamiento definitivo se hizo quirdrgicamente, con
tiroidectomia total, dada las dimensiones de la glandula y la
necesidad de una correccién pronta del hipertiroidismo, segin
las recomendaciones de la Asociacion Americana de Tiroides
(ATA) @, e identificando como causa desencadenante un
bocio multinodular téxico, con confirmacion histopatolégica.
La buena evolucién de la paciente en el tiempo, resalta la
importancia de identificar a tiempo la causa en estos casos y
dar un tratamiento acorde con los hallazgos.

Conclusiones

Elinfarto agudo de miocardio en ausencia de enfermedad
coronaria obstructiva, representa un reto diagnéstico y
terapéutico para el clinico. Su manejo debe ser individualizado
y el abordaje integral segun la causa identificada. La presencia
o ausencia de enfermedad ateroesclerdtica determinara la
necesidad de otras terapias adicionales. Asi mismo, cuando la
fisiopatologia corresponda a un desbalance aporte - demanda
de oxigeno, el objetivo terapéutico intuitivo debe ser revertir
la condicién causal. Se debe sospechar y evaluar la presencia
de enfermedad tiroidea en pacientes jévenes de bajo riesgo
cardiovascular, donde el hipertiroidismo cumple una funcién

esporadica, pero de gran relevancia.
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