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Anatomía Patológica general


Caso de la semana nº2. Noviembre-diciembre 2003

Paciente varón de 45 años. fumador, con antecedentes desde hace 3 años de crisis episódicas de dolor precordial, con ocasionales perdidas transitorias de conocimiento. Hace 6 meses es diagnosticado de ulcus gastrico antral. Fallece de shock hipovolémico tras una masiva hematemesis.
Objetivo: describir las lesiones existentes y efectuar un diagnostico razonado.
En la imagen macroscópica aparece el corazón y grandes vasos del paciente, al que se le practicó una incisión y apertura de forma que se muestra la luz del ventrículo izquierdo, la válvula mitral, la aorta (que muestra los orificios de salida de las arterias braquiocefálica, carótida y subclavia), los músculos papilares que sostienen la válvula mitral, y el espesor del miocardio.

A primera vista, lo que más llama mi atención es el espacio relativamente pequeño ocupado por la luz del ventrículo izquierdo, así como lo que parece una cicatriz fibrosa, señaladas con la flecha negra superior en el dibujo, y un área de coloración más pálida, lo que parece una placa fibrinosa, en el miocardio señalada con la flecha inferior, debida a un infarto transmural.

Partiendo de esta primera observación del espacio ventricular reducido, cabría anotar que las paredes del ventrículo izquierdo aparecen proporcionalmente más gruesas de lo normal, lo que me hace pensar que este paciente posiblemente padecía una miocardiopatía hipertrófica. La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad de origen genético caracterizada por la presencia de una hipertrofia del ventrículo izquierdo, sin ninguna causa que la justifique. La causa de la enfermedad es, en la mayoría de los casos, una mutación de un gen que codifica una proteína del sarcómero. Se han identificado muchas mutaciones capaces de provocar la enfermedad, esta heterogeneidad genética se manifiesta por un amplio espectro de manifestaciones clínicas de gravedad y pronóstico muy variables. La disminución de la reserva coronaria por esta patología favorece la aparición de fenómenos isquémicos. Puede manifestarse a cualquier edad, pero suele detectarse entre los 20 y los 40 años (el paciente del caso falleció a la edad de 45 años). Sus síntomas son: disnea e insuficiencia cardíaca izquierda; angina de esfuerzo o de reposo que puede limitarse a pequeñas molestias precordiales u originar un cuadro de dolor intenso que motive el ingreso en una unidad coronaria; se atribuye a la isquemia producida por la hipertrofia y la reducción de la densidad capilar o la compresión prolongada de los pequeños vasos coronarios debida a la relajación anormalmente lenta; mareos de poca intensidad o síncopes, en gran parte atribuibles a las arritmias ventriculares, y palpitaciones. Recordemos que el paciente sufría pérdidas transitorias de conocimiento, probablemente por la insuficiencia de riego sanguíneo cerebral debido a la reducción de la capacidad funcional del corazón en esta miocardiopatía.

Con respecto a la segunda observación, la presencia de cicatrices y placas fibrosas en el miocardio hace pensar en las sucesivas recuperaciones de varias lesiones isquémicas del miocardio (las crisis episódicas de dolor precordial), lo que entraría dentro de la cardiopatía isquémica crónica. La CI crónica describe los fenómenos cardíacos de los pacientes que padecen insuficiencia cardíaca progresiva consecutiva a una lesión isquémica del miocardio.

Otro detalle importante es una zona rojiza oscura que aparece en el espesor del miocardio de la parte superior del ventrículo, lo que calificaría de una zona de miocardio modificada por la reperfusión sanguínea tras un infarto. Esta reperfusión tendría como causa más probable una trombolisis. El infarto de miocardio parcialmente completado y reperfundido después es un infarto hemorrágico porque algunos vasos dañados durante la isquemia se vuelven permeables al restablecerse el flujo sanguíneo.

Durante la preparación de la muestra macroscópica, el corte en el miocardio deja al descubierto lo que parece una cavidad intramural con pequeñas cavitaciones en sus paredes, en el área de la placa fibrinosa señalada con la flecha inferior. Esto podría corresponder a una complicación del infarto de miocardio conocida como aneurisma ventricular, debida a un gran infarto transmural anteroseptal, que al curar genera una extensa zona de tejido cicatricial que se abomba paradójicamente en la sístole. 

La imagen del análisis microscópico ilustra un corte del miocardio, teñido con hematoxilina-eosina. Se observa una gran cicatriz fibrosa de colágeno denso, en el centro de la preparación. Aparece como una zona de fibras onduladas, de un color claro, no teñido. En el centro de la cicatriz aparecen algunos fibroblastos aislados entre las láminas. La aparición de la cicatriz fibrosa es el estadío final de la lesión morfológica del infarto de miocardio. Corresponde a la cicatrización completa de dicha lesión, y acontece aproximadamente a partir de los 2 meses desde su comienzo. Alrededor de la misma, podemos ver cardiomiocitos agrupados en paquetes. En la parte derecha e inferior de la muestra se pueden ver paquetes de cardiomiocitos un tanto desordenados, dispuestos en planos espaciales distintos. Algunos paquetes aparecen hipertróficos, En la parte superior izquierda de la imagen, la hipertrofia miocardiocitaria es más evidente, y además aparece colágeno intersticial entre los miocitos (fibrosis intersticial sustitutiva), lo cual es otro dato más para corroborar la miocardiopatía hipertrófica que podría haber sufrido el paciente.
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